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Ein wichtiger ärztlicher Aufgabenbereich ist die Aufklärung der Patienten über die vorliegende 
Diagnose und die damit verbundenen Therapieoptionen. Eine für den medizinischen Laien 
verständliche Sprache ist ebenso wichtig wie die Darstellung der einzelnen 
Behandlungsoptionen und deren Effektivität. Aber auch das mit der Behandlung verbundene 
Risiko in Form von Nebenwirkungen oder denkbaren Komplikationen während Operation 
und/oder der Folgebehandlung  und der Stellenwert der möglichen Vorerkrankungen der 
Patienten müssen deutlich dargestellt werden.                               
In der vorliegenden Arbeit wurden retrospektiv die Daten von insgesamt 109 Patienten 
ausgewertet, die sich im Zeitraum zwischen 2012 und 2015 an der Klinik für Allgemein- und 
Viszeralchirurgie an den Helios Dr. Horst Schmidt Kliniken Wiesbaden einer 
Ösophagusresektion aufgrund eines Tumors unterziehen mussten. Unterschieden wurde 
zwischen dem Auftreten eines Plattenepithel- und eines Adenokarzinoms der Speiseröhre, deren 
Lage, histopathologischen Ergebnissen, der neoadjuvanten und adjuvanten Behandlung, sowie 
intra- und postoperativen Aspekten. Besonderes Augenmerk wurde dabei auf die Risiken 
während der Ösophagektomie und mögliche Folgekomplikationen in der postoperativen Phase 
gerichtet.   
Ziel dieser Arbeit war es, die einzelnen Risiken der Ösophagusresektion zu ermitteln, um den 
Patienten mit Ösophaguskarzinom eine bestmögliche Aufklärung unter Berücksichtigung der 
Nebendiagnosen und möglicher Komplikationen anbieten zu können. 
Die vorliegenden Ergebnisse verdeutlichen die Relevanz des ärztlichen Aufklärungsgesprächs. 
Es wird deutlich, welch wichtige Rolle die individuelle Therapieplanung unter 
Berücksichtigung des präoperativen Gesundheitszustandes des Patienten (Komorbiditäten, 
Ernährungszustand, Risikofaktoren wie Alkohol und Nikotin, und andere.), Informationen zum 
Tumor, Präferenzen des operierenden Chirurgen und Wahl des geeigneten Krankenhauses für 
diesen Eingriff einnimmt. Dazu wurden die Daten der Patienten ausgewertet und mit der 
aktuellen Literatur verglichen, vor dem Hintergrund, Informationen über präoperative 
Optimierungsmöglichkeiten, optimale operative Versorgung und komplikationsarme 
postoperative Nachsorge zu erhalten. Schlussfolgernd soll damit nicht nur das perioperative 
Setting, sondern auch die Prognose des Patienten in Hinblick auf das Langzeitüberleben und das 
rezidivfreie Intervall des Patienten verbessert werden. Diese sollen dann im 
Aufklärungsgespräch genutzt werden, um gemeinsam mit dem Patienten die für ihn 






Morbidity and mortality in esophageal surgery - risk stratification based on a retrospective 
analysis 
An important medical task is to educate patients about the present diagnosis and the associated 
treatment options. A language that can be understood by the medical layperson is just as 
important as the presentation of the individual treatment options and their effectiveness. The 
risk associated with the treatment in the form of side effects or conceivable complications 
during surgery and/or follow-up treatment and the significance of the possible pre-existing 
conditions of the patients must also be clearly described.                    
The present study retrospectively evaluated the data of 109 patients who underwent an 
esophageal resection due to a tumor at the Clinic for General and Visceral Surgery at the Helios 
Dr. Horst Schmidt Kliniken Wiesbaden between 2012 and 2015. Distinction was made between 
the occurrence of squamous cell carcinoma and adenocarcinoma of the esophagus, their 
location, histopathological findings, neoadjuvant and adjuvant treatment, as well as 
intraoperative and postoperative aspects. Particular attention was paid to the risks during 
esophagectomy and possible complications in the postoperative period. 
The aim of this work was to identify individual risk profiles for patients undergoing esophageal 
resection due to carcinoma for best possible preoperative education, taking into account the 
secondary diagnoses and possible complications. 
The present results clarify the relevance of the medical information discussion. It becomes clear 
what an important role the individual therapy planning takes, taking into account the 
preoperative health status of the patient (comorbidities, nutritional status, risk factors such as 
alcohol and nicotine and more), information on the tumor, preferences of the operating surgeon 
and choice of the appropriate hospital for this procedure. For this purpose, the data of the 
patients were evaluated and compared with the current literature in order to obtain information 
about preoperative optimization possibilities, optimal operative care and postoperative follow-
up without complications. Thus, not only the perioperative setting, but also the prognosis of the 
patient with regard to the long-term survival and the recurrence-free interval of the patient 
should be improved. These should then be used in the educational discussion in order to be able 








2. Einleitung  
 
2.1  Definition 
Das Ösophaguskarzinom ist eine der aggressivsten Neoplasien im Bereich des 
Gastrointestinaltraktes mit epithelialem Ursprung und gehört weltweit zu den bösartigsten 
malignen Tumoren in Hinblick auf Prognose und Mortalität (Zhang Y, 2013). Das schlechte 
Outcome ist u.a. bedingt durch die späte Diagnosestellung im meist fortgeschrittenen 
Krankheitsverlauf, das erhöhte Alter der erkrankten Personen, sowie durch erschwerte und 
eingeschränkte Nahrungsaufnahme aufgrund ösophagealer Obstruktion (Henry MACA et al, 
2014 und Zhang Y, 2013).  Diese Krebsart kann in jedem Bereich der Speiseröhre lokalisiert 
sein, auch im Übergang von der Speiseröhre in den Magen ist ein Auftreten möglich (Stahl M et 
al, 2013). Circa 15% der Ösophaguskarzinome finden sich im oberen Abschnitt der Speiseröhre 
(20-25 cm ab Zahnreihe), 50% im mittleren (25-30 cm ab Zahnreihe) und 35% im unteren 
Drittel (30-40 cm ab Zahnreihe) mit Übergang zur Kardia (Würl P  et al, 2007).    
Die WHO-Klassifikation der malignen Ösophagustumore unterscheidet epitheliale Tumore 
(Plattenepithelkarzinome, Adenokarzinome), mesenchymale Tumore (u.a. Leiomyosarkome, 
Lymphome) und seltene Tumore (u.a. kleinzellige Karzinome, Melanome). 
Dabei stellen die beiden letztgenannten Tumorarten in ihrem Auftreten eine Seltenheit dar und 
nehmen nur ca. 4% der Ösophagusmalignome ein. Bei den epithelialen Karzinomen können 
unterschiedliche Wuchsarten unterschieden werden. Die ulzerierende Form ist charakteristisch 
für das Plattenepithelkarzinom. Die exophytische Form zeigt sich eher beim Adenokarzinom 
(Hölscher AH, 2015). In Abhängigkeit vom Ursprungsort des malignen Gewebes, werden die 
zwei Hauptformen von Speiseröhrenkrebs unterschieden: die Plattenepithelkarzinome und die 
Adenokarzinome (Stahl M, 2017). Das Plattenepithelkarzinom stellt dabei weltweit den 
häufigsten histologischen Karzinomtyp dar. Das Auftreten ösophagealer Adenokarzinome hat in 
den vergangen 40 Jahren jedoch stark zugenommen (Napier KJ et al, 2014)  
Andere Entitäten, wie z.B. das Mukoepidermoidkarzinom, das Adenoid-zystische Karzinom 
oder das Adenosquamöse Karzinom machen nur einen geringen Anteil aller 
Ösophaguskarzinome (<5%) aus. Das Adenosquamöse Karzinom zeigt z.B. eine Häufigkeit von 
ca. 1% (Yendamuri S et al, 2017). Im Schnitt erkrankten Männer in einem Alter von 67 Jahren, 
Frauen etwa 5 Jahre später (Kade B et al, 2016). Das Ösophaguskarzinom macht einen Anteil 
von ca. 3% aller bösartigen Neubildungen bei Männern und 1,5% bei Frauen aus. Im Jahre 2012 
wurde es an 9. Stelle der Krebstodesursachen beim Mann und an 19. Stelle bei der Frau gelistet 
(Gumpp V und Henß  H, 2014). Es zeigte sich eine Inzidenz innerhalb der Bundesrepublik 
Deutschland von 8,9 beim männlichen und 2,1 Neuerkrankungen beim weiblichen Geschlecht 








Abb. 1: frontale Darstellung des Ösophagus mit Pars cervicalis, Pars thoracica und Pars abdominalis und dessen 






2.1.1  Plattenepithelkarzinom des Ösophagus 
Plattenepithelkarzinome haben ihren Ursprung in der oberen Schicht der ösophagealen 
Schleimhaut, dem Plattenepithel. Als häufigste histologische Form der Ösophaguskarzinome, 
machen sie 50-60% aller Tumore der Speiseröhre aus und können sich im gesamten Ösophagus 
zeigen, (Stahl M et al, 2013). Mit 90% treten sie aber vor allem im mittleren und unteren Drittel 
auf (Hartmann JT et al, 2009). Nur 10-15% aller ösophagealen Plattenepithelkarzinome zeigen 
sich im oberen Drittel (Luo LN et al, 2016). Per definitionem infiltrieren Tumorzellen durch die 
Basalmembran bis in die Lamina propria und weiter, meist auf Basis eines Carcinoma in Situ. 
Mit zunehmender Tiefe der Infiltration nimmt die Wahrscheinlichkeit einer Häm- oder 
Lymphangiosis carcinomatosa zu (Hartmann JT et al, 2009). Ursächlich für die Entstehung 
eines Plattenepithelkarzinoms sind vor allem exogene Noxen, wie z.B. Nikotin und 
hochprozentiger Alkohol (Hölscher AH, 2015). 
 
2.1.2  Adenokarzinom des Ösophagus 
Das Adenokarzinom, auch Barrett-Karzinom, geht aus drüsigem Schleimhautgewebe hervor 
und zeigt sich meist im unteren Drittel der Speiseröhre sowie im ösophagogastralen Übergang 
und im Mageneingang im Bereich der Kardia. In der überarbeiteten 8. Auflage der TNM-
Klassifikation maligner Tumoren von 2017 zählen „Tumoren, deren Zentrum innerhalb der 
proximalen 2 cm der Cardia liegt, und die den ösophago-gastralen Übergang miteinbeziehen“ zu 
den Ösophagustumoren, während „Tumoren deren Zentrum > 2 cm vom ösophago-gastralen 
Übergang entfernt sind, auch wenn sie den ösophago-gastralen Übergang miteinbeziehen“, als 
Magenkarzinome klassifiziert werden (Wittekind C, 2017). Selten finden sie ihren Ursprung im 
proximalen und mittleren Ösophagusdrittel, dann ausgehend von heterotopen Inseln einer 
gastralen Mukosa mit einer Häufigkeit von 10% (Hartmann JT et al 2009). Oftmals entsteht ein 
















Abb. 2: laterale Darstellung des Ösophagus mit Pars cervicalis, Pars thoracica und Pars abdominalis und dessen 
Lagebeziehung zu den Nachbarorganen (modifiziert nach Schünke M et al, 2005). (HWK = Halswirbelkörper,    























Tab. 1: Histologische Tumortypisierung (modifiziert nach Jass JR et al, 1990) 
 
2.2 Epidemiologie  
Das Ösophaguskarzinom macht etwa 3% aller Malignome bei Männern und 1,5% bei Frauen 
aus und stand im Jahr 2012 an 9. Stelle der Krebstodesursachen beim Mann und an 19. Stelle 
bei der Frau (Gumpp V und Henß H, 2014). Das Ösophaguskarzinom hat in Deutschland eine 
Inzidenz von 8,9 bei Männern bzw. bei Frauen von 2,1 Neuerkrankungen pro 100.000 
Einwohner pro Jahr (Hölscher AH, 2015).  
Diese Krebsart betrifft vor allem männliche Patienten höheren Alters, insbesondere in 
Verbindung mit häufigem Alkohol- und Nikotinabusus, Verzehr heißer Getränke und Speisen, 
Vitaminmangel oder Schleimhautverätzung infolge oraler Aufnahme ätzender Substanzen oder 
Flüssigkeiten. Weitere Ursachen sind ein Barrett-Ösophagus, ein Megaösophagus und eine 
HPV-Infektion (Henry MACA et al, 2014). Die intergeschlechtliche Differenz des 
Neuauftretens dieser malignen Erkrankung kann laut Robert Koch Institut durch die wichtigsten 
Risikofaktoren Alkohol- und Tabakkonsum erklärt werden, welche bei Männern weiter 
verbreitet sind (Kaatsch P et al, 2013). 
Die folgende Tabelle 2 zeigt die 20 häufigsten Todesursachen im Jahr 2012, differenziert nach 
Männern und Frauen. Angegeben werden des Weiteren die altersstandardisierte Mortalitätsrate 





 Männer  Frauen  
1. Lunge  32,1 / 25,6% Brust  16,1 / 19,2% 
2. Colon und Rektum  13,7 / 11% Lunge  14,5 / 17,3% 
3. Prostata  11,1 / 8,9% Colon und Rektum  8,2 / 9,8% 
4. Pankreas  8,3 / 6,7% Pankreas  6,1 / 7,3% 
5. Magen  5,9 / 4,7% Eierstöcke  5,0 / 5,9% 
6. Leber  5,4 / 4,3% Magen   3,1 / 3,8% 
7. Mundhöhle und Rachen  5,3 / 4,3% Gehirn  2,9 / 3,5% 
8. Niere  5,3 / 4,2% Leukämien  2,7 / 3,2% 
9. Speiseröhre  4,8 / 3,8% Niere  2,2 / 2,6% 
10. Gehirn  4,4 / 3,5% Non-Hodgkin-Lymphome  2,0 / 2,4% 
11. Leukämien  4,3 / 3,4% Gebärmutterkörper  2,0 / 2,3% 
12. Harnblase  3,4 / 2,7% Leber  1,9 / 2,3% 
13. Non-Hodgkin-Lymphome  3,3 / 2,6% Gebärmutterhals  1,9 / 2,2% 
14. Multiples Myelom  2,0 / 1,6% Gallenblase  1,5 / 1,8% 
15. Melanom  1,8 / 1,4% Multiples Myelom 1,3 / 1,6% 
16. Kehlkopf  1,4 / 1,1% Mundhöhle und Rachen 1,3 / 1,5% 
17. Gallenblase  1,4 / 1,1% Melanom  1,1 / 1,3% 
18. Mesotheliom  1,1 / 0,8% Harnblase  1,1 / 1,3% 
19. Weichteile  0,9 / 0,7% Speiseröhre  1,1 / 1,3% 
20. übrige Verdauungsorgane 0,5 / 0,4% Weichteile  0,8 / 1,0% 
 sonstige  8,7 / 7,2% sonstige  6,9 / 8,4% 
Tab. 2: Die 20 häufigsten Krebstodesursachen im Jahr 2012 (angegeben ist die altersstandardisierte Mortalitätsrate 
pro 100000 sowie die entsprechend Prozentzahl), modifiziert aus dem Deutschen Krebsforschungszentrum 
Heidelberg. 
 
Es zeigen sich zwischen dem Plattenepithelkarzinom und dem Adenokarzinom deutliche 
Unterschiede in der Epidemiologie. Daher werden sie als separate Entitäten betrachtet (Siewert 
JR et al, 2006). 
Plattenepithelkarzinome sind mit einem Anteil von bis zu 60% die häufigste Karzinomart im 
Bereich der Speiseröhre. Während die Inzidenz des Plattenepithels konstant geblieben ist, hat in 
den westlichen Ländern (z.B. Niederlande, Frankreich, UK, Finnland), sowie auch in Australien 
und der USA, der prozentuale Anteil von Adenokarzinomen in den vergangenen 40 Jahren 
rapide zugenommen und beträgt mittlerweile ungefähr 40-50% (Stahl M,  2017; Napier KJ et al, 
2014; Pennathur A et al, 2013). Es wird neben der Zunahme von Refluxerkrankungen auch ein 
Zusammenhang mit dem signifikanten Anstieg der Inzidenz von Adipositas vermutet (Zhang SS 





Das folgende Schaubild (Abb. 3) verdeutlicht die unterschiedliche Inzidenz beider Entitäten und 
deren Entwicklung im Zeitraum zwischen 1975 und 2000. Hier wird erneut deutlich, dass die 
Inzidenz des Adenokarzinoms in den letzten Jahrzehnten stark zugenommen hat. Vor gut 40 
Jahren war das Adenokarzinom der Speiseröhre noch eine Seltenheit, heute übersteigt die 
Inzidenzrate zum Teil bereits die des Plattenepithelkarzinoms (Pohl H und Welch HG, 2005). 
Es ist nicht eindeutig geklärt, welche Ursachen für den Wandel verantwortlich sind. Vermutet 
wird ein Zusammenhang mit einem veränderten Ernährungs- und Lebenshabitus oder auch mit 
einer verbesserten frühzeitigeren medizinischen Diagnostik. 
 
 
Abb. 3: Inzidenz von Plattenepithelkarzinom und Adenokarzinom im Zeitraum zwischen 1975 und 2000 (modifiziert 
nach Pohl H und Welch HG (2005)) 
 
Patienten mit einem Plattenepithelkarzinom sind im Durchschnitt 10 Jahre jünger als Patienten 
mit einem Adenokarzinom und zeigen oftmals einen geringeren sozialen Status (Siewert JR et 
al, 2006). Die Inzidenz des Auftretens eines Plattenepithelkarzinoms nimmt mit steigendem 
Alter zu und findet ihren Höhepunkt in der siebten Dekade. Dabei gibt es einen deutlichen 





dreimal häufiger auf als bei Weißen, das Adenokarzinom ist dagegen häufiger bei Weißen zu 
finden (Zhang Y, 2013). 
Ein weiteres Charakteristikum von Ösophaguskarzinomen stellt die große Vielfältigkeit der 
Inzidenzraten im Vergleich der verschiedenen Kontinente dar. Eine hohe Inzidenz zeigt sich in 
asiatischen Ländern, geringere Inzidenzraten dagegen in Europa und Amerika. In Brasilien ist 
die Vielfalt der neu auftretenden Krankheitsfälle am größten – im Norden des Landes erkranken 
auf 100000 Einwohner 4 Personen, während in den südlichen Regionen bei gleicher 
Einwohnerzahl 15 Fälle von Neuerkrankungen zu beobachten sind (Henry MACA et al, 2014). 
Die relative 5-Jahres-Überlebensrate liegt inzwischen für beide Geschlechter bei über 20%. 
Dabei zeigen frühzeitige Stadien (T1) ein besseres Outcome als spätere Stadien (Pennathur A et 
al, 2013). Jedoch wird zurzeit nur ca. jedes 8. Ösophaguskarzinom im Frühstadium 
diagnostiziert. Weltweit liegen zum Zeitpunkt der Diagnosestellung bei mehr als 50% der 
Erkrankten bereits Metastasen vor, bei ca. 30%  zeigt sich ein fortgeschrittenes Stadium und nur 
weniger als 20% der Patienten zeigen ein lokal begrenztes Stadium (D’Journo XB und Thomas 
PA, 2014). 
Laut Robert-Koch-Institut aus dem Jahre 2013, „blieben die altersstandardisierten Erkrankungs- 
und Sterberaten seit der Jahrtausendwende nahezu unverändert, während die absolute Zahl der 
Erkrankungen bei beiden Geschlechtern anstieg“ (Kaatsch P et al, 2013). Deutschlandweit 
treten die meisten Fälle von Tumoren in der Speiseröhre in den norddeutschen Bundesländern 
auf. Weltweit weist Großbritannien sowohl bei Männern als auch bei Frauen die höchste 
Inzidenz auf. Eine hohe Mortalitätsrate zeigt sich für beide Geschlechter in den Niederlanden 
(Kaatsch P et al, 2013). 
 
2.3 Ätiologie und Risikofaktoren 
Für die Entstehung eines Ösophaguskarzinoms gibt es eine Evidenz für eine Reihe von 
Risikofaktoren, wobei auch hier wieder zwischen den beiden Hauptentitäten 
Plattenepithelkarzinom und Adenokarzinom differenziert werden muss. Beim 
Plattenepithelkarzinom spielt vor allem der übermäßige Konsum von hochprozentigem Alkohol 
und Nikotin eine wesentliche Rolle. Eine Kombination aus beidem zeigt einen verstärkenden 
Effekt (Kaatsch P et al, 2013 und Okada E et al 2017). Alkoholiker, die mehr als 80 mg Alkohol 
pro Tag zu sich nehmen, zeigen ein 18fach erhöhtes Risiko, an einem Plattenepithelkarzinom 
des Ösophagus zu erkranken. Ein um den Faktor 44 erhöhtes Risiko tritt auf, wenn zusätzlich 
zum Alkoholabusus 20 mg Tabak pro Tag konsumiert werden (Offner FA, 2000). Laut Smyth 
EC et al, 2018 enthält Tabakrauch verschiedene Karzinogene, u.a. polyzystische 





nach ein 4-9fach erhöhtes Risiko, an einem Plattenepithelkarzinoms des Ösophagus zu 
erkranken. Weiterhin kommen aber auch Risikofaktoren aus den Bereichen Genetik, 
sozioökonomischer Status und chemische Faktoren hinzu, die eine Entstehung eines 
Plattenepithelkarzinoms begünstigen. Dazu zählt v.a. Untergewicht, resultierend aus Mangel- 
oder Fehlernährung. Sowohl Baumhoer D und Ramadori G, 2005, Bollschweiler E und Ell C, 
2004 als auch  Grundy A et al, 2016  gehen davon aus, dass ein zu geringer Konsum von 
Gemüse und Obst und der dementsprechend nicht ausreichenden Vitaminversorgung, sowie 
eine Aufnahme von Nitrosaminen und Aflatoxinen aus schadhafter Nahrung zentrale Faktoren 
darstellen. Ein BMI > 23 wird in Verbindung gebracht mit einem besseren Langzeitüberleben 
(Ji W et al, 2016). Aber auch eine Schädigung der Ösophagusschleimhaut durch zu scharfe und 
zu heiße Ernährung oder Verätzungsstrikturen können eine Zellentartung fördern, bei letzterem 
in ca. 2-15% der Fälle (Baumhoer D und Ramadori G, 2005; Napier KJ et al, 2014; 
Bollschweiler E und Ell C, 2004). Nach Enzinger PC und Mayer RJ 2003 als auch nach 
Pennathur A et al, 2013 zeigt sich eine signifikante Korrelation zwischen dem Auftreten von 
Plattenepithelkarzinomen und einem geringen sozioökonomischen Status mit schlechter 
Oralhygiene. Des Weiteren scheint für die gleichen Autoren die Mutation verschiedener 
Enzyme (z.B. das P53-Protein) eine pathogenetische Grundlage für eine Malignomentstehung 
darzustellen. „Genes (and their protein products) that may have a central role in the 
development of this cancer include cyclooxygenase 2, Bcl-2, p53, p16, p27, cyclin D1, 
retinoblastoma protein, epidermal growth factor (and its receptor), erb-b2, E-cadherin, α-catenin 
and β–catenin“ (Enzinger PC und Mayer RJ, 2003, S. 2243).                                            
Weitere prädisponierende Faktoren für ein Plattenepithelkarzinom können sein:                                
Achalasie: eine Erkrankung, des unteren ösophagealen Sphinkters, bei der eine Erschlaffung 
des unteren Schließmuskels im Übergang zum Magen nicht mehr vollständig möglich ist. 
Dadurch kommt es zu einer Passagestörung des Nahrungstransportes. Die 
Entartungswahrscheinlichkeit liegt bei ca. 2-20%, zwischen Erstdiagnose und 
Karzinomnachweis liegen ungefähr 20 Jahre (Müller M et al, 2010).             
Erkrankungen, basierend auf Nährstoffmangel, u.a. das       
Plummer-Vinson-Syndrom: bei diesem eher seltenen Syndrom, welches v.a. bei Frauen in der 
Menopause auftritt, zeigen sich bei ca. jeder 10. Patientin Plattenepithelkarzinome des 
Hypopharynx oder des Ösophagus. Hauptsymptome sind Eisenmangelanämie, Unterernährung 
und Dysphagie (Bollschweiler E und Ell C, 2004 sowie Offner FA, 2000). Aufgrund der 
verbesserten Ernährungsweise auch in den Industrieländern, ist das Auftreten solcher 
Erkrankungen zurückgegangen. (Enzinger PC und Mayer RJ, 2003).          
Tylosis palmaris et plantaris: Patienten mit dieser sehr seltenen erblichen Dyskeratose, zeigen 
eine hochgradige Epithelverdickung der Handinnenflächen und der Fußsohlen, sowie oftmals 





für das Auftreten eines Plattenepithelkarzinoms im höheren Lebensalter auf (Enzinger PC und  
Mayer RJ, 2003).  
Beim Adenokarzinom spielt dagegen vor allem die chronische gastroösophageale 
Refluxerkrankung und die damit einhergehende Schleimhautveränderung im unteren 
Ösophagusdrittel eine entscheidende Rolle bei der malignen Zellentartung (Henry MACA et al, 
2014 und Smyth EC et al, 2018). So zeigen 85% aller Patienten mit einem Barrett-Karzinom 
anamnestisch Refluxbeschwerden. Bei Patienten mit einem Barrett-Ösophagus besteht ein 125-
mal höheres Risiko, ein Adenokarzinom zu entwickeln (Hölscher AH, 2015). Aber auch 
Medikamente, wie Nitroglycerin, Anticholinergika, b-adrenerge Agonisten, Aminophyllin 
sowie Benzodiazepine, die relaxierend auf den unteren Ösophagussphinkter einwirken, gehören 
zu den Risikofaktoren, da diese Reflux begünstigen (Lagergren J et al, 2000 und Pennathur A et 
al, 2013).                                
Im Gegensatz zum Plattenepithelkarzinom wird bei der Entstehung des Adenokarzinoms des 
Weiteren ein wesentlicher Zusammenhang mit dem Vorliegen einer Adipositas gesehen. Zum 
einen bedingt durch die abdominelle Druckerhöhung, welche ein Auftreten von Reflux 
mechanisch begünstigt (Labenz J et al, 2015). Zum anderen aber auch aufgrund eines erhöhten 
Serum-Leptinspiegels, welcher mit einem erhöhten Risiko einer Barrett-Metaplasie assoziiert 
wird (Labenz J et al, 2015; Kendall BJ et al, 2008 und Wong JY et al, 2013). Im Gegensatz zu 
den anderen genannten Autoren unterscheiden Wong JY et al in ihrer Arbeit zwischen 
Normalgewicht, Übergewicht und Fettleibigkeit unter Berücksichtigung der WHO-
Differenzierung (s.u.). Adipositas kann u.a. durch fehlende Bewegung begünstigt werden, so 
dass bei ausreichender physischer Aktivität das Risiko insbesondere für ein Adenokarzinom 
verringert wird (Singh S et al, 2014). Für die Feststellung und genauere Differenzierung einer 
Adipositas wird der Body Mass Index (BMI) herangezogen. Dieser stellt ein Maß zur Analyse 
des Körpergewichts einer Person in Relation zu deren Körpergröße dar und wird 
folgendermaßen berechnet:   
BMI = kg/m² 
Laut der Deutschen Adipositas Gesellschaft (DAG) wird der Begriff Adipositas definiert als 
„eine über das Normalmaß hinausgehende Vermehrung des Körperfetts“. Der BMI ist dabei ein 










Gewicht BMI Risiko für Begleiterkrankungen 
Untergewicht < 18,5 niedrig 
Normalgewicht 18,5-24,9 durchschnittlich 
Übergewicht ≥ 25,0  
      Präadipositas 25-29,9 gering erhöht 
      Adipositas Grad I 30-34,9 erhöht 
      Adipositas Grad II  35-39,9 hoch 
      Adipositas Grad III ≥ 40 sehr hoch 
Tab. 3: Klassifikation des Gewichts bei Erwachsenen mit Hilfe des BMI (nach WHO, 2000) und das Risiko für 
Begleiterkrankungen aufgrund des Übergewichts, modifiziert nach DAG 
 
Auch das Leitlinienprogramm Onkologie beschreibt in der S3-Leitlinie zum 
Ösophaguskarzinom (September 2015) Übergewicht als Risikofaktor für die Entstehung von 
Adenokarzinomen des Ösophagus und des ösophagogastralen Übergangs (Porschen R et al, 
2015). Dazu passt auch die Aussage, ein BMI >23 kg/m² (Normalgewicht) sei ein Prädiktor für 
ein verbessertes Langzeitüberleben. Im Gegensatz dazu wird ein BMI <18,5kg/m² als 
Risikofaktor für die Entstehung eines Plattenepithelkarzinoms angesehen. In multivariaten 
Analysen hat sich ein niedriger BMI (<18,5 kg/m²) als unabhängiger Risikofaktor für ein 
verkürztes Langzeitüberleben bei Patienten mit Ösophaguskarzinom herausgestellt (Ji W et al, 
2016). Des Weiteren wird in der Literatur in mehreren Studien ein deutlicher Zusammenhang 
zwischen Übergewicht und der Entstehung eines Karzinoms der Speiseröhre auf Grundlage 
einer Barrett-Metaplasie beschrieben (Krishnamoorthi R et al, 2016 und Nimptsch K und 
Pischon T, 2015). In einer Studie aus dem Jahr 2016 wurde ein deutlicher Zusammenhang 
zwischen BMI, Nüchternblutzuckerwert und  Energieverbrauch in Ruhe auf der einen Seite und 
der postoperativen Prognose der Patienten mit Ösophaguskarzinom auf der anderen Seite 
festgestellt, so dass diese 3 Faktoren wesentlich zur präoperativen Evaluation der Patienten 
beitragen können (Wu N et al, 2016).                                        
Weitere Risikofaktoren  für die Entstehung eines Adenokarzinoms sind virale Infektionen (v.a. 
Papillomaviren). In reseziertem Tumorgewebe konnten Zellen von HPV-16 und HPV-18-
Stämmen nachgewiesen werden. HPV-16 zeigte dabei einen entscheidenden onkogenen Effekt 
in der Expression der viralen Proteine e6 und e7 (Offner FA, 2000). Dagegen zeigt sich ein um 
41% reduziertes Risiko für ein ösophageales Adenokarzinom bei Patienten mit Helicobacter 
pylori Infektion. Es wird angenommen, dass die Infektion eine Atrophie der gastrischen Mukosa 
verursacht und weniger Magensäure  produziert wird. Diese trägt zu einer Refluxerkrankung 
bei, die dann einen Barrett- Ösophagus bedingt (Short MW et al, 2017). Nährstoffmangel durch 
unterdurchschnittlichen Konsum von Obst und Gemüse wird ebenso als Risikofaktor genannt. 





aber wahrscheinlich in einem gemeinsamen Lebensstil und damit verbundenen Risiken 
begründet sein (Kaatsch P et al, 2013).                      
Insgesamt zeigen etwa 5-10% aller Patienten mit einem Barrett-Karzinom eine genetische 
Disposition. Im Vergleich zum Plattenepithelkarzinom haben Raucher ein „nur“ 2-4 fach 
erhöhtes Risiko, an einem Adenokarzinom zu erkranken. Alkoholkonsum stellt bei dieser 
Entität keinen prädisponierenden Faktor dar. Der Geschlechtervergleich zeigt, dass Männer sehr 
viel häufiger von Barrett- und Adenokarzinomen betroffen sind als Frauen. Dies ist erklärbar 
durch das unterschiedliche Alter, in dem Männer und Frauen erkranken. Bei Frauen tritt beides 
ca. 20 Jahre später auf. (Bohanes P et al, 2012 und Labenz J et al, 2015). Sowohl beim 
Plattenepithel- als auch beim Adenokarzinom ist eine vorausgegangene Bestrahlung im Hals-
Thorax-Bereich als Risikofaktor zu werten, z.B. bei der Therapie eines Mamma-Karzinoms 
(Pennathur A et al, 2013). 
 
Risikofaktoren Plattenepithelkarzinom Adenokarzinom 
Nikotinabusus +++ ++ 
Alkoholabusus +++ --- 
Barrett-Ösophagus --- ++++ 
GERD (wöchentlich) --- +++ 
Fettleibigkeit (Adipositas) --- ++ 
Achalasie +++ --- 
Verätzung des Ösophagus ++++ --- 
Tylosis ++++ --- 
Plummer-Vinson-Syndrom ++++ --- 
Karzinom des Larynx- oder Pharynx-
Bereich 
++++ --- 
Brustkrebs, Z.n. Radiatio +++ +++ 
Regelmäßiger Genuss von sehr heißen 
Getränken 
+ --- 
Tab. 4: Vergleich der Risikofaktoren bei Plattenepithelkarzinom und Adenokarzinom (Modifiziert nach Enzinger PC 




















Abb. 4: Entwicklung und Progressionsrisiko eines Adenokarzinom auf Grundlage einer vorbestehenden 
gastroösophagealen Refluxkrankheit (GERD). Bei ca. 40% der Adenokarzinome liegen keine klinischen Hinweise 
auf eine Refluxerkrankung vor. LG-IEN: niedriggradige intraepitheliale Neoplasie, HG-IEN: hochgradige 
intraepitheliale Neoplasie. Bei einer Kohorte von 10.000 Patienten mit GERD liegt eine Progression von 12,5% vor. 
Demnach entwickeln 1250 Patienten eine gastrale Neoplasie. Von diesen 1250 Patienten zeigen 325 eine intestinale 
Metaplasie (26%) und davon wiederrum 81 Erkrankte eine LG-IEN (25%). Das Stadium der HG-IEN weisen 16 
Patienten auf (20%) und ein Viertel dieser 16 Personen erkranken an einem Adenokarzinom. Das bedeutet bei einer 
Ausgangspersonenanzahl von 10.000 eine Inzidenz von 0,04%. (modifiziert nach Labenz J et al, 2015) 
 
2.4  Symptomatik 
Als Leitsymptom des Ösophaguskarzinoms zeigt sich die Dysphagie, seltener auch die 
Odynophagie, verursacht durch die tumorbedingte Verengungen der Speiseröhre. Das 
Ösophaguskarzinom weist allerdings nur in den wenigsten Fällen typische Frühsymptome auf. 
So kommt es erst bei einer Obstruktion von mehr als zwei Dritteln des Ösophaguslumens zu 
einer deutlichen Dysphagie. Dementsprechend beklagen Betroffene anfangs nur bei fester 
Nahrung Schluckbeschwerden. Erst im weiteren Verlauf zeigen sich Symptome auch bei 
Aufnahme weicher oder flüssiger Nahrung. Vereinzelt kann durch Frühkarzinome eine dezente 
Dysphagie hervorgerufen werden. Schmerzen, Gewichtsverlust, respiratorische Symptome 
durch ösophagotracheale Fisteln oder „stille“ Aspiration, zervikale Lymphknotenschwellung 
und Heiserkeit aufgrund einer Rekurrensparese sind Zeichen für ein fortgeschrittenes 
Tumorstadium (Hölscher AH, 2015, und Stahl M, 2017).              
Patienten mit einem Plattenepithelkarzinom unterscheiden sich bezüglich der Symptomatik 
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haben vordergründig meist eine Alkoholanamnese und weisen begleitend oftmals eine 
Leberfunktionsstörung, Malnutrition und eine obstruktive Lungenfunktionsstörung bei 
Nikotinabusus auf.                             
Dagegen klagen Patienten mit einem Adenokarzinom eher über eine langjährige 
Refluxproblematik und leiden häufig an einer koronaren Herzerkrankung und/oder an 
Adipositas (Siewert JR et al, 2006). Die gastroösophageale Refluxerkrankung (GERD) kann die 
Schleimhaut der Speiseröhre schädigen und zum sog. Barrett-Ösophagus führen, einer 
Mucosadysplasie, charakterisiert durch abnormal lachsfarbene Schleimhautausläufer, die vom 
ösophagogastralen Übergang ausgehen. Bei ca. 5-8% der Patienten mit langjähriger 
Refluxproblematik kann es im weiteren Verlauf zu diesen Veränderungen der 
Ösophagusmukosa kommen (Zhang Y, 2013).                                          
Da der Tumor der Speiseröhre meist erst im fortgeschrittenen Krankheitsstadium klinische 
Symptome verursacht, liegt zum Untersuchungszeitpunkt oftmals schon eine deutliche 
Verlegung des Ösophaguslumens vor (Hartmann JT et al, 2009).  Neben der Dysphagie zählt 
auch die Dyspepsie zu den charakteristischen Symptomen.                                                       
Nach Talley NJ et al, 2005 existiert eine diagnostische Empfehlung für die weitere Abklärung 
einer Dyspepsie mit Hilfe einer Ösophagogastrodueodenoskopie, vor allem bei Vorliegen sog. 
Alarmsymptome. 
 
Zu den Alarmsymptomen zählen   
                           
Lebensalter > 55 Jahre beim Neuauftreten einer Dyspepsie 







Tastbare Resistenz oder Lymphknotenschwellungen 
Ikterus 
Tab. 5: Alarmsymptome, bei denen eine weiterführende Diagnostik in Form einer Ösophagogastrodueodenoskopie  






Einen Überblick über die Häufigkeitsverteilung der einzelnen Symptome zum 
Diagnosezeitpunkt eines Ösophaguskarzinoms zeigt die folgende Tabelle 6 (Daly et al., 2000; 
JACS 2000 aus Siewert, J.R. et al, 2006). 
 






Chronischer Husten 10,8 
Heiserkeit 6,1 
Hämatemesis 6,6 
Zervikale Lymphknotenschwellung 5,5 
Tab. 6: Symptomatik und Prävalenz zum Zeitpunkt der Diagnose eines Ösophaguskarzinoms (modifiziert nach Daly 
JM et al., 2000) 
 
2.5  Klassifikation  
Maligne ösophageale Tumore werden mit Hilfe des international genutzten TNM-Systems 
eingestuft. Diese Einteilung spielt eine wesentliche Rolle für die weitere Diagnostik, Therapie 
und Prognose (Napier KJ et al, 2014). Das TNM-System der „Union International Contra le 
Cancer“ (UICC), entwickelt von Pierre Denoix in den Jahren 1943-1952, klassifiziert Tumoren 
nach der anatomischen Tumorausbreitung. Dabei beschreibt „T“ die Größe oder Ausdehnung 
des Primärtumors, „N“ gibt Auskunft über das Fehlen bzw. Vorhandensein regionärer 
Lymphknotenmetastasen und „M“ informiert, ob Fernmetastasen vorliegen. Die TNM-
Klassifikation für das Ösophaguskarzinom wurde erstmals 1968 vorgeschlagen. 
Mit zunehmendem Kenntnisstand dieser Erkrankung wurde die Einteilung mehrfach 
überarbeitet. Aktuell gilt die 8. Auflage der Klassifikation mit Anwendung seit 01.01.2017 
(Wittekind C, 2017). In dieser Auflage wird differenziert zwischen Tumoren mit Zentrum 
innerhalb der proximalen 2 cm der Cardia, die den ösophagogastralen Übergang miteinbeziehen 
und solchen mit Zentrum > 2cm vom ösophagogastralen Übergang entfernt. Letztere werden als 
Magenkarzinome klassifiziert, auch wenn sie den ösophagogastralen Eingang miteinbeziehen 
(Wittekind C, 2017).  Die TNM-Stadien als solche haben sich nicht geändert (Siegert S, 2017).  





Wird ein „p“ vorangestellt, ist der erhobene Befund pathologisch gesichert. Dagegen bezeichnet 
ein „c“ den Bezug auf klinische Befunde. Weitere mögliche Präfixe sind u.a. das „y“ bei 
Patienten mit vorausgegangener Chemo-und/oder Strahlentherapie, das „r“, wenn nach einem 
tumorfreien Intervall erneut maligne Zellen als Rezidiv auftreten und „a“ bei Klassifikationen, 
die erstmals bei Autopsien erhoben werden. Bei Tumorinvasion in angrenzende Lymphgefäße 
wird die Kennzeichnung „L“ eingesetzt, zur Beschreibung einer Veneninvasion kommt 
entsprechend „V“ zum Einsatz (Chernousov AF et al, 2013). Bei multiplen Primärtumoren wird 
ein „m“ als Suffix nachgestellt (Greene FL et al, 2006). Die Formel enthält bei unklaren 
Befunden ein „X“ bzw. bei fehlenden Anhaltspunkten für Primärtumor oder Metastase eine „0“. 
Die Kategorie „pM0“ ist nur noch nach Obduktion von Tumorpatienten zulässig. Die 
Klassifikation der Invasion der Perineuralscheiden („Pn“) wurde neu eingeführt und kommt 
optional als weiterer prognostischer Faktor zur Anwendung.                       
Sowohl bei Plattenepithel- als auch bei Adenokarzinomen werden verschiedene 
Differenzierungsgrade als histopathologisches Grading unterschieden und zeigen eine 
einheitliche Regelung. Das Ausmaß der Verhornung, die Schichtung der Epithelverbände und 
die Ausbildung von Interzellularbrücken sind die wesentlichen Kennzeichen für das Grading 
von Plattenepithelkarzinomen. Bei Adenokarzinomen ist die Bildung von drüsigen Strukturen 
das Hauptmerkmal (Wittekind C und Oberschmid B, 2010). 
 
Im Leitlinienprogramm von 2016 
werden 3 unterschiedliche Grade beschrieben (Kade B et al, 2016). Bei Grad G1 ist das 
untersuchte Gewebe dem Aufbau der normalen Schleimhaut noch sehr ähnlich. Grad G2 
beschreibt eine etwas größere Abweichung von normaler Schleimhaut. Gewebe klassifiziert als 
G3 zeigt nur noch wenig Ähnlichkeit mit normaler Schleimhaut (s. Tab. 10). 
Die Beurteilung der Regression beschreibt die Rückentwicklung des Tumorgewebes, z.B. nach 
onkologischer Therapie und erfolgt basierend auf pathologischer Begutachtung von 
Kernanomalien und Mitoseaktivität. Die Tumorregression wird eingeteilt in 4 Grade. Dabei 
beschreibt das erste Stadium eine geringe bis fehlende Regression bei mehr als 50% vitalem 
Resttumor. Stadium 2 markiert eine partielle Regression mit weniger als 50%, jedoch noch 
immer mehr als 10% vitalem Resttumor. Weniger als 10% vitaler Tumorzellen lassen sich in 
Stadium 3 finden und eine vollständige Regression ohne Tumorzellen ist kennzeichnend für 
Stadium 4 (Baldus SE et al, 2004). Im Gegensatz zur TNM-Klassifikation, welche den 
Tumorstatus vor der Behandlung erfasst, bezieht sich die R-Klassifikation auf 
endoskopische/chirurgische Behandlung. Die R-Klassifikation gehört damit zu den 
bedeutsamsten Prognosefaktoren. „RX“ bedeutet, dass das Vorliegen eines Residualtumors 
nicht beurteilt werden kann und bei „R0“ liegt kein Residualtumor vor. Sind an den 
Resektionsrändern mikroskopische Tumorinfiltrationen vorhanden, wird dies als „R1“ 
klassifiziert, bei makroskopischem Residualtumor spricht man von „R2“ (Chernousov AF et al, 





Staging Manual“ des American Joint Commitee on Cancer (AJCC) verwendet. Diese 
Klassifikation basiert ebenfalls auf Informationen zu Primärtumor, Lymphknotenmetastasen 
und Fernmetastasen. 
 
Die folgenden Tabellen beschreiben die Tumorklassifikation auf Grundlage des TNM-Systems. 
 
T = Primärtumor 
Tx Primärtumor kann nicht beurteilt werden 
T0 Kein Anhalt für Primärtumor 
Tis Carcinoma in Situ, hochgradige Dysplasie 
T1 Tumor infiltriert Lamina propria oder submucosa 
 T1a – Tumor infiltriert die Mukosa (m1, m2, m3) 
 T1b – Tumor infiltriert die Submukosa (sm1, sm2, sm3) 
T2 Tumor infiltriert Muscularis propria 
T3 Tumor infiltriert Adventitia 
T4 Tumor infiltriert Nachbarstrukturen 
 T4a – Invasion von Pleura, Perikard, Zwerchfell 
 T4b – Invasion von anderen Nachbarstrukturen wie Aorta, Wirbelkörper, 
Trachea 
Tab. 7: Einteilung des Primärtumors nach TNM Klassifikation des Ösophaguskarzinoms, 8. Auflage, 2017 
 
N = regionäre Lymphknoten 
Nx Regionäre Lymphknoten können nicht beurteilt werden 
N0 Keine regionären Lymphknotenmetastasen 
N1 Befall von 1-2 regionären Lymphknoten 
N2 Befall von 3-6 regionären Lymphknoten 
N3 Befall von ≥ 7 regionären Lymphknoten 









M = Fernmetastasen  
Mx Fernmetastasen können nicht beurteilt werden 
M0 Keine Fernmetastasen 
M1 Fernmetastasen 
Für Tumoren des oberen thorakalen Ösophagus 
M1a Metastase(n) in zervikalen Lymphknoten 
M1b Andere Fernmetastasen 
Für Tumoren des mittleren thorakalen Ösophagus 
M1a Nicht anwendbar 
M1b Nichtregionäre Lymphknoten oder andere Fernmetastasen 
Für Tumoren des unteren thorakalen Ösophagus 
M1a Metastase(n) in zöliakalen Lymphknoten 
M1b Andere Fernmetastasen 
Tab. 9: Einteilung der Fernmetastasen nach TNM Klassifikation des Ösophaguskarzinoms, 8. Auflage, 2017 
 
G = Tumordifferenzierungsgrade 
GX Differenzierung kann  nicht beurteilt werden 
G1 gut differenziertes Tumorewebe, hohe Übereinstimmung mit Ursprungsgewebe, 
„Low-Grade“ 
G2 mäßig differenziertes bösartiges Gewebe 
G3  schlecht differenziertes bösartiges Gewebe 














Tab. 11: UICC-Stadieneinteilung der Ösophaguskarzinome (aus Siewert, J.R. et al., 2006) 
 
Die folgende Abbildung geht auf  die allgemeinen Prinzipien des TNM-Systems ein. 
 
 














Abb. 5: Prinzipien der Tumorklassifikation mittels TNM-System (modifiziert nach  Merkel S, 2011) 
 
 
UICC-Stadiengruppierung der Ösophaguskarzinome 
Stadium 0 Tis N0 M0 
Stadium I T1 N0 M0 
Stadium IIA T2, T3 N0 M0 
Stadium IIB T1, T2 N1 M0 






Stadium IV Jedes T Jedes N M1 
Stadium IVA Jedes T Jedes N M1a 







Abb. 6: Stadieneinteilung eines Ösophagustumors in Abhängigkeit von der Eindringtiefe des Tumors auf Grundlage 






2. 6  Metastasierung 
Karzinome des Ösophagus gehören zu den zehn meist verbreiteten Krebsarten weltweit. Die 
frühe lymphogene Metastasierung stellt hierbei einen wesentlichen Prognosefaktor dar. Die 
Lymphknotenklassifikation basiert auf der Anzahl der mit Krebszellen befallenen Lymphknoten 
und wird definiert durch das TNM-System (Takeno S et al, 2012), siehe auch Abschnitt 
Klassifikation. Die Lymphknotenmetastasierung hängt von der Lage des Primärtumors ab und 
ist anfangs zunächst auf die unmittelbar angrenzenden paraösophagealen Lymphknoten 
begrenzt (Hölscher AH, 2015). Entsprechend der embryologischen Entwicklung des Ösophagus 
erfolgt die Richtung der lokoregionären Lymphknotenmetastasierung. Tumoren, die  oberhalb 
der Trachealbifurkation lokalisiert sind, metastasieren überwiegend kranialwärts in zervikale, 
paratracheale, parabronchiale und mediastinale Lymphknoten. Tumoren mit einer Lokalisation 
unterhalb der Trachealbifurkation metastasieren lymphogen überwiegend kaudalwärts in untere 
mediastinale und abdominale Lymphknoten. Auf Ebene der Trachealbifurkation im mittleren 
Ösophagusdrittel lokalisierte Tumore metastasieren bidirektional nach kranial und kaudal in 
zervikale mediastinale und obere gastrische Lymphknoten (Kim TJ et al, 2005 und Siewert JR 
et al, 2006). Aufgrund der fehlenden Serosa, ist eine Infiltration per continuitatem in die 
umgebenden Gewebe (Trachea, Bronchien, Mediastinum) bereits im frühen Stadium möglich. 
Intramural zeigt sich oft eine Ausdehnung des Tumors über die Mukosa hinaus auch die 
Submukosa betreffend.                  
Bei Karzinomen, die noch auf die Mukosa (T1m) begrenzt sind, beträgt das Risiko einer 
lymphogenen Metastasierung 2-3%. Dagegen liegt das Risiko für Karzinome mit Infiltration der 
Submukosa (T1sm) zwischen 37-53% (Eleftheriadis N et al, 2014).                     
Die hämatogene Metastasierung in Lunge, Leber und Knochen erfolgt erst in einem späten 
Stadium der Erkrankung.  
Adenokarzinome zeigen das gleiche lokale Ausbreitungsmuster wie Plattenepithelkarzinome. 
Ein distales Wachstum per continuitatem in den Magen ist denkbar. Dagegen metastasieren 
Barrett-Adenokarzinome in „paraösophageale und paragastrische Lymphknoten der kleinen 
Kurvatur sowie in zervikale Lymphknoten“ (Hartmann JT et al, 2009). Des Weiteren treten 
Lymphknotenmetastasen beim Adenokarzinom des distalen Ösophagus zeitlich verzögert auf.  
Während „bei ca. 50% der pT1-Plattenepithelkarzinome schon Lymphknotenmetastasen oder 
Mikrometastasen vorliegen, kommen diese beim pT1a-Adenokarzinom (auf Mukosa begrenzt) 
so gut wie nie vor und sind bei pT1b-Adenokarzinom (die Submukosa infiltrierender Tumor) 
bei <20% aller Patienten nachweisbar. Als hypothetische Erklärung hierfür kann eine Okklusion 
der submukösen Lymphabflusswege, aufgrund langjähriger Refluxerkrankung mit 
rezidivierenden Ösophagitiden bei Patienten mit angenommen werden“ (Siewert JR et al, 2006). 





Speiseröhre. Über venöse Abflussgebiete der V. azygos und der V. cava superior zeigen 
Tumoren des proximalen Ösophagusabschnitts Fernmetastasen vorwiegend in der Lunge. 
Tumoren, die sich im distalen Ösophagus und im ösophagogastralen Übergang entwickeln 
zeigen Metastasen v.a. in der Leber. Im weiteren Erkrankungsverlauf entwickeln sich 
Metastasen in anderen Organen. Am häufigsten sind dabei Knochen, Omentum, Nebenniere, 
Magen, Herz, Dünndarm betroffen (Siewert JR et al, 2006). Seltene Metastasenlokalisationen 
sind in grundsätzlich allen Organsystemen möglich, beschrieben ist das Auftreten in Gehirn 
(Lemke J et al, 2014; Nwankwo N et al, 2013 und Smith RS und Miller RC, 2011), Dura oder 
Knochenmark (Chen Y und Huang C, 2014), sowie in Pankreas (Okamoto H et al, 2014) oder 
Nieren (Sun Y et al, 2014). 
Tabelle 12 gibt einen Überblick über die prozentuale Verteilung der häufigsten 
Metastasenlokalisationen. 
 









Tab. 12: Lokalisation von Fernmetastasen und deren Häufigkeit.(modifiziert nach Hortling N et al, 2008) 
 
2.7  Diagnose und Differentialdiagnosen 
Bei der Diagnostik eines Ösophaguskarzinoms wird unterschieden zwischen der 
Tumorsicherung und dem Staging (Hölscher AH, 2015). Nach einem ausführlichen und 
sorgsamen Anamnesegespräch und einer eingehenden körperlichen Untersuchung, folgen 
bildgebende Verfahren zur Diagnosesicherung.  
Als entscheidende Untersuchung für den Tumornachweis hat sich die Endoskopie mit 
Biospieentnahme etabliert. Der Tumor kann so genau lokalisiert werden und eine Aussage zur 
Ausbreitung und dem Stadium des Tumors ist mit Hilfe der Endosonographie möglich. Laut S3-
Leitlinie sollen bei der Ösophagogastroduodenoskopie Biopsien aus allen suspekten Läsionen 





Biopsien genommen werden (Porschen R et al, 2015). Die Histologie gibt Aufschluss über 
Dignität und Entität des entnommenen Gewebes (Hölscher AH, 2015). Die Endoskopie ist 
anderen bildgebenden Verfahren deutlich überlegen und ist ausschlaggebend für das 
Therapiekonzept. Oftmals folgt eine Endosonographie, um die Tumorausbreitung innerhalb der 
Wandschichten des Ösophagus zu begutachten und ein erstes Staging (Festlegung der T- und N-
Kategorie des Tumors nach TNM-System) vornehmen zu können. Die weitere Diagnostik 
umfasst die computertomographische Untersuchung zum Nachweis bzw. Ausschluss von 
Fernmetastasen. Diese ist neben der Endoskopie wichtigstes Untersuchungsinstrument, da ein 
Patient mit Fernmetastasen als prognostisch inoperabel eingestuft  und palliativ behandelt wird 
(Hortling N et al, 2008 und Hölscher AH, 2015). Je nach Befund können im Anschluss 
Zusatzuntersuchungen in Betracht gezogen werden. Können im CT Fernmetastasen nicht sicher 
ausgeschlossen werden, ist das PET-CT eine gute weitere Option, nähere Informationen zu 
erhalten. Durch die enge anatomische Lagebeziehung zum Tracheobronchialsystem kann des 
Weiteren anhand einer Tracheobronchoskopie eine Infiltration des Tumors über die 
Ösophaguswand in Trachea oder Bronchien bestätigt oder ausgeschlossen werden. Eine 
Thorakoskopie steht für die Abklärung von Lungenmetastasen oder einer Pleurakarzinose zur 
Verfügung. Eine Röntgen-Kontrastdarstellung von Ösophagus und Kardia in Form eines 
Gastrografinschlucks zeigt die Passage der Nahrung bis in den Magen und liefert Informationen 
über die Lage des Tumors, den Stenosierungsgrad und ggf. auch über vorliegende 
(ösophagobronchiale/ösophagomediastinale) Fisteln. Vom ehemals verwendeten Barium zur 
Darstellung der Passage wurde Abstand genommen, da sich nach akzidenteller Aspiration eine 
schwerste Pneumonie entwickeln kann. Bei z.B. unklarem Aszites oder Ikterus sollte eine 
diagnostische Laparoskopie zum Ausschluss von Lebermetastasen durchgeführt werden. Auch 
eine Peritonealkarzinose kann auf diesem Wege detektiert werden. Bei Verdacht auf 
Knochenmetastasen dient die Skelettszintigraphie der Darstellung und Lokalisation dieser 
Läsionen. Eine Laryngoskopie kann Aufschluss geben über Zweitkarzinome in Pharynx, Larynx 
oder Trachea, wie es v.a. bei Patienten mit Plattenepithelkarzinomen aufgrund gleicher Noxen 











Tabelle 13 fasst die im Text erläuterten Maßnahmen nochmals zusammen. 
 
Diagnostische Maßnahme Fragestellung/Ziel/Erkennung von 
A Basisdiagnostik 
Endoskopie, Biopsie und 
Endosonographie 
Tumornachweis, -lokalisation und –ausbreitung, 
histologische Sicherung 
CT von Thorax, Abdomen, evtl. 
Hals, ggf. CT-gezielte Punktion 
Tumorlokalisation und  -ausbreitung, Fernmetastasen, 
Infiltration von Nachbarorganen, Lymphknoten, 
Pleuraerguss, Aszites 
Zusätzliche Diagnostik in bestimmten Situationen 
B Zusatzuntersuchungen entsprechend der Resultate von A 
Bronchoskopie mit Biopsien Bei enger Lagebeziehung von Ösophaguskarzinom und 
Tracheobronchialsystem: Ausschluss einer Infiltration 
des Tracheobronchialsystems  
Diagnostische Laparoskopie Bei lokal fortgeschrittenem Adenokarzinom des distalen 
Ösophagus: Ausschluss einer Lebermetastasierung oder 
Peritonealkarzinose  
Thorakoskopie Pleurakarzinose, Lungenmetastasen  
Röntgen-Kontrastdarstellung von 
Ösophagus und Kardia 
Lage des Primärtumors mit Beziehung zu 
Trachea/Hauptbronchien, Stenosierungsgrad, Fisteln 
Sonographie Abdomen und Thorax Aszites, Lebermetastasen, Pleuraerguss  
PET-CT Fernmetastasen, Response auf neoadjuvante Therapie in 
Studien 
Skelettszintigraphie Skelettmetastasen 
Stützlaryngoskopie Bei Vorliegen eines Plattenepithelkarzinoms: 
Ausschluss eines Zweitkarzinoms der oberen Luftwege 
Tab. 13: Diagnostisches Vorgehen bei Vorliegen eines Ösophaguskarzinoms (modifiziert nach Siewert JR et al, 2006 









2.8 Therapieoptionen  
 2.8.1 Übersicht  
Die Wahl der für den jeweiligen Patienten geeigneten Therapie richtet sich neben den 
individuellen Risikofaktoren primär nach der TNM-Klassifikation. Das Ziel der 
Behandlungswahl stellt dabei die vollständige Tumorentfernung sowie die Verhinderung von 
Tumorrezidiven dar (Hölscher AH, 2015). In Abhängigkeit vom Tumorstadium nach TNM 
müssen für die kurative Behandlung verschiedene Therapieoptionen in Betracht gezogen und 
individuell auf den Patienten und dessen Komorbiditäten abgestimmt werden. Die 
Ösophagusresektion ist noch immer die Methode der Wahl für lokalisierte Ösophagustumore 
(Metzger R et al, 2010 und Bollschweiler E et al, 2015).  Dabei können Patienten aufgrund von 
Vorerkrankungen bereits präoperativ von einer Operation ausgeschlossen werden.  Zu den 
Kontraindikationen zählen laut Prof. Dr. M. Schäffer „bereits bestehende Fernmetastasen, eine 
Bronchusfistel oder eine Recurrensparese“. Aber auch „ein stark reduzierter Allgemeinzustand, 
eine schwere KHK oder COPD, eine dialysepflichtige Niereninsuffizienz oder eine 
Leberzirrhose Child B oder C“ führen seiner Ansicht nach zu einem Ausschluss für eine 
Ösophagektomie. In letzteren Fällen kommen andere Therapieverfahren, wie eine 
Chemotherapie oder eine Bestrahlung zur Anwendung.   
Neben dem konventionell-offenen Verfahren werden zunehmend auch minimal-invasive oder 
Hybridresektionen in der Ösophaguschirurgie eingesetzt. Dabei muss der onkologische 
Standard des Eingriffs jedoch gewahrt bleiben. In Hinblick auf die 2015 erschienene S3 
Leitlinie (Porschen R et al, 2015) wird in aktuellen Studien der Stellenwert der neueren 
Verfahren näher untersucht (Gockel I und Lorenz D, 2017). Laut Leitlinie werden alle Patienten 
mit einer TNM-Tumorklassifikation >T2 N0 neoadjuvant therapiert.  
Bei jeglicher operativer Tumorentfernung ist eine abschließende R0-Situation das primäre Ziel, 
um ein exaktes histologisches Staging gewährleisten zu können. Dies ist bei einem Großteil der 
Patienten mit Ösophaguskarzinom aufgrund eines lokal fortgeschrittenen Tumorleidens bei 
Diagnosestellung oftmals nicht sicher möglich, so dass nicht nur die Chirurgie, sondern 
gleichermaßen auch die Strahlen- und Chemotherapie (in Deutschland werden meist das 
CROSS-Protokoll oder FLOT eingesetzt) die wesentlichen Säulen der Therapie darstellen. 
Dabei können sowohl die alleinige Strahlen- oder Chemotherapie zum Einsatz kommen, aber 
auch eine Kombination unterschiedlicher Modalitäten finden ihre Anwendung (Shaikh T, 2017). 
Ziel einer solchen Kombination aus neoadjuvanter Chemotherapie und Radiatio ist eine 
Reduktion der Tumorgröße und eine lokale Kontrolle des Tumors (Metzger R et al, 2010). Auch 
bei der Wahl der für den Patienten geeigneten Behandlung müssen die Entität des Karzinoms 
sowie die Karzinomgröße in die Entscheidungsfindung miteinbezogen werden. In ihrer Meta-





der geeigneten Therapie darstellt. Bei Patienten mit Plattenepithelkarzinom der Speiseröhre 
haben zusätzliche Behandlungsmodalitäten kaum die gewünschte Wirkung gezeigt, sondern 
vielmehr ungewünschte Nebenwirkungen verstärkt. Im Gegensatz dazu kam es bei Patienten mit 
Adenokarzinom zu einer deutlichen Verbesserung aufgrund einer multimodalen Therapie (Sun 
L et al, 2017). Das FLOT Schema war dabei am effektivsten. 
Des Weiteren gestaltet sich eine Rezidivoperation meist komplizierter und zeigt ein Ergebnis 
mit ungünstigerer Prognose (Eckardt A, 2003).  
Im Folgenden werden die verschiedenen Algorithmen der Therapieoptionen beim Adeno- und 




Abb. 7: Algorithmus der Therapieoptionen beim ösophagealen Plattenepithelkarzinom (modifiziert nach Siewert JR 









Abb. 8: Algorithmus der Therapieoptionen beim ösophagealen Adenokarzinom (modifiziert nach Siewert JR et al, 
2006) 
 
 2.8.2 Chirurgische Therapie 
Das primäre Ziel der chirurgischen Intervention ist die subtotale Resektion des Ösophagus und 
damit einhergehend die Tumorfreiheit des Patienten. Zusätzlich zur Speiseröhre werden die 
regionalen Lymphknoten ebenfalls entfernt. Eine Ausnahme bilden dabei frühe Stadien von 
Adenokarzinomen. Hier kann eine limitierte Resektion des distalen Ösophagus und des 
ösophagogastralen Übergangs ausreichend sein (Siewert JR et al, 2006).    
Tumore im Stadium T1a, also auf die Mukosa beschränkt, können mittels Endoskopie entfernt 
werden. Dies ist aber nur möglich, wenn ein geringes histologisches Grading (G1 oder  G2), 
eine Größe <2cm und fehlende Lymphgefäß- und Gefäßinvasion vorliegt. In verschiedenen 
Studien hat sich gezeigt, dass die endoskopische Resektion eine sichere und effektive Methode 





Mortalität als die Ösophagusresektion aufweist“ (Porschen R et al, 2015). Sollte der Tumor 
durch den Eingriff nicht vollständig abgetragen worden sein (R1-Resektion), ist eine erneute 
endoskopische Resektion möglich, um eine R0-Situation zu erreichen. Alternativ kann beim 
Adenokarzinom eine Operation nach Merendino erfolgen (Lorenz D et al, 2006). Diese distale 
Ösophagusresektion beinhaltet ein geringeres Maß der Lymphadenektomie, da die 
Lymphknoten im oberen und mittleren Mediastinum nicht entfernt werden. Grundvoraussetzung 
bei der Wahl der limitierten Ösophagusresektion nach Merendino ist jedoch die vollständige 
Resektion der Barrett-Dysplasie, um neben dem Karzinom selbst auch multizentrische 
Karzinome oder Neoplasien mit zu entfernen. Bei einer Submukosainfiltration muss aufgrund 
der Lymphknotenmetastasierungsrate von ca. 30% eine radikale Ösophagektomie erfolgen 
(Hölscher AH, 2015). Dabei kann bei gleicher Effektivität sowohl ein transthorakaler als auch 
ein transhiataler Zugangsweg gewählt werden (Ovrebo KK et al, 2012). Patienten mit einem 
höhergradig klassifizierten Ösophaguskarzinom sollten primär einer radikalen Ösophagektomie 
zugeführt werden. Plattenepithelkarzinome im distalen Drittel mit einer Tumorklassifizierung 
T1 und T2 werden chirurgisch behandelt wie Adenokarzinome. Fortgeschrittene Karzinome mit 
Stadien T3 und bedingt auch T4 sollten zunächst neoadjuvant behandelt und im Anschluss 
operiert werden (Hartmann JT et al, 2009). Die Lokalisation des Primärtumors ist Prädiktor für 
den Umfang der Lymphadenektomie. Es werden drei Felder unterschieden: zervikal, thorakal 
und abdominal. Die Zweifeld-Lymphadenektomie ist laut S3-Leitlinie das Standardverfahren 
(Porschen R et al, 2015). Die Lage des Tumors und dessen Ausdehnung entscheidet über die 



















Die folgende Abbildung 9, modifiziert nach Zünd, M et al aus dem Jahr 2009, stellt die 





Abb. 9: Operationstaktiken bei Ösophagustumoren (modifiziert nach Zünd M et al, 2009) 
 
Wie aus Abbildung 9 hervorgeht, wird meist eine Mageninterponatbildung nach 
Ösophagektomie in Form eines Magenhochzugs als Methode der Wahl bevorzugt, sofern der 
Magen als Ersatzorgan verfügbar ist. Sollte dies nicht der Fall sein, wird auf ein Kolon- oder 
Jejunuminterponat zurückgegriffen. Die Mageninterponatbildung kann im Rahmen einer 
Laparotomie aber auch laparoskopisch erfolgen. Bei beiden Verfahren wird der untere 
Ösophagus zunächst von umgebenden Strukturen insbesondere den Zwerchfellschenkeln 
freipräpariert. Im Anschluss daran wird das Mageninterponat vorbereitet, indem die 
versorgenden Gefäße sowie die rechte Kolonflexur freipräpariert und das Duodenum ausgiebig 
mobilisiert werden. A. und V. gastrica breves werden abgesetzt. Am Übergang vom mittleren 
zum unteren Drittel der kleinen Kurvatur wird eine erste Klammernahtreihe in Richtung des 
Magenfundus gelegt, dadurch entsteht ein ca. 6 cm breites Mageninterponat.         





eine En-bloc-Ösophagektomie durchgeführt. Dazu gehört auch die Exstirpation des 
periösophagealen Lymphgewebes sowie fakultativ des Ductus thoracicus. Des Weiteren werden 
die Lymphknoten im Bereich der Bifurcatio, der beiden Hauptbronchi und des oberen 
Mediastinums vollständig ausgeräumt. Die Äste des N. vagus zum Ösophagus werden 
durchtrennt unter Erhaltung der Vagusäste zum Herzen und zur Lunge. Im Anschluss wird ca. 
2-3 cm oberhalb der V. azygos der Ösophagus durchtrennt. Nach Hervorluxieren des 
vorbereiteten Mageninterponats erfolgt die Ösophagogastrostomie (Hölscher AH, 2015).       
Die hohe intrathorakale Anastomose ist aufgrund einer geringeren Insuffizienzrate im Vergleich 
zu einer zervikalen Anastomose nach Möglichkeit zu bevorzugen. Letztere zeigt ein erhöhtes  
Risiko für Recurrensparesen und Strikturen aufgrund erhöhter Leckageraten (Biere SSAY et al, 
2011). Des Weiteren entwickeln Patienten mit einer zervikalen Anastomose eher eine 
Wundinfektion oder eine Wundheilungsstörung, da die Drainage bei dieser Form der 
Anastomose durch die zervikale Wunde selbst gelegt wird (Klink CD et al, 2012). Die 
intrathorakale Anastomose in Verbindung mit einer Thorakotomie birgt dagegen ein höheres 
Risiko für perioperative pulmonale Komplikationen, welche zu höheren Mortalitätsraten führen 
(Klink CD et al, 2012).  
 
 2.8.3 neoadjuvante Therapieverfahren 
Die operative Resektion ist weiterhin als die Methode der Wahl anzusehen. Vor allem in 
Hinblick auf fortgeschrittene Stadien der Erkrankung, spielen aber auch neoadjuvante 
Therapieoptionen eine wesentliche Rolle in der kurativen Therapie des Ösophaguskarzinoms. 
Die multimodale neoadjuvante Behandlung zeigt zwei Vorteile im Vergleich zur alleinigen 
Resektion: die Verbesserung der Prognose durch eine vergrößerte Wahrscheinlichkeit für eine 
vollständige Resektion des Tumors (Bollschweiler E et al, 2015) und die Minimierung von 
Lokalrezidiven. Des Weiteren können durch diese Verfahren systemische Mikrometastasen 
eliminiert werden (Hölscher AH, 2015). 
Die neoadjuvanten Behandlungsschemata werden kurativ vor allem bei lokal fortgeschrittenen, 
nicht metastasierten Tumoren zum Downstaging vor operativer Resektion eingesetzt. In der 
palliativen Behandlung kommen sowohl einzelne Wirkstoffe als auch Wirkstoffkombinationen 
in Form eines Therapieschemas mit mehreren Medikamenten zum Einsatz (Grünberger B et al, 
2007). 
Nach entsprechender Diagnostik in Form von Endosonographie, CT von Hals, Thorax und 
Abdomen sowie ggf. Bronchoskopie und PET-CT (s. auch Tab. 13), muss für jeden Patienten 
individuell entschieden werden, welches Behandlungskonzept das Richtige ist. Dabei spielt 





Ansprechen auf eine neoadjuvante Radiochemotherapie als auf eine alleinige präoperative 
Chemotherapie. Adenokarzinome können mit beiden Methoden effektiv vorbehandelt werden. 
Die neoadjuvante Radiotherapie als alleinige Therapiemodalität kommt aufgrund 
unzureichender Erfolge nicht zum Einsatz. In verschiedenen Studien zeigte sich ein nicht 
signifikantes Ergebnis für das Überleben mit und ohne neoadjuvante Radiatio (3% nach 2 
Jahren und 4% nach 5 Jahren). Die Wirksamkeit einer neoadjuvanten Chemotherapie konnte in 
mehreren Studien nachgewiesen werden, jedoch war nur bei den Adenokarzinomen eine 
statistisch signifikante Verbesserung des 2-Jahres- und des Gesamtüberlebens erkennbar (s.o.) 
(Hölscher AH, 2015). Die neoadjuvante Radiochemotherapie oder Chemotherapie verbesserte 
das Langzeitüberleben von Patienten mit fortgeschrittenem ösophagealem Adenokarzinom um 
10% in 5 Jahren, basierend auf aktuellen Cochrane Analysen, Meta-Analysen, Untersuchungen 
und Studien (Bollschweiler E et al, 2015). Die Autoren beschrieben, dass nur Patienten mit 
einem Regressionsgrad 3 (nahezu vollständige Regression mit <10% vitalem Resttumor) einen 
prognostischen Vorteil aus der neoadjuvanten Chemoradiotherapie ziehen konnten. Da dies 
unter Verwendung aktueller Therapiekonzepte auf 40-50% der Patienten zutraf, wurde für den 
anderen Anteil der Patienten ein möglicher Vorteil in einer früheren Ösophagusresektion 
gesehen (Bollschweiler E et al, 2015). Sjoquist KM et al zeigten in einer Meta-Analyse aus dem 
Jahr 2011, dass mit Hilfe einer präoperativen Chemotherapie oder Radiochemotherapie die 
Überlebenswahrscheinlichkeit nach Diagnose eines Ösophaguskarzinoms deutlich ansteigt.           
Die neoadjuvante Therapiekombination von Radiatio und Chemotherapie zeigt im Vergleich zu 
den einzelnen Verfahren bei beiden Tumorentitäten das deutlichste Ansprechen des 
Tumorgewebes und ist damit die effektivste neoadjuvante Therapieoption in Hinblick auf die 
Prognose des Patienten (Allum WH et al, 2011 und Hölscher AH, 2015). Liu B et al kommen in 
ihrer Meta-Analyse 2017 zu ähnlichen Ergebnissen. Auch hier verbessert eine neoadjuvante 
Radiochemotherapie das Langzeitüberleben, das progressionsfreie Überleben und die Rate an 
R0-Resektionen bei Patienten mit Ösophaguskarzinom. Allerdings weisen sie darauf hin, dass 
eine statistische Signifikanz und klinische Relevanz nur für das Plattenepithelkarzinom vorliegt, 
nicht aber für das Adenokarzinom. Hier zeigt sich ein Unterschied zu der bisher verwendeten 
Literatur. 
 
 2.8.4 adjuvante Therapieverfahren 
 
Auch bei der adjuvanten Radiochemotherapie muss zwischen Plattenepithel- und 
Adenokarzinom unterschieden werden. Laut Leitlinie (Kade B et al, 2016 und Porschen R et al, 
2015) ist eine Therapie nach Operation bei Plattenepithelkarzinom nicht angezeigt, da diese 





gleichen  Ergebnissen gekommen. Demnach zeigen sich keine signifikanten Verbesserungen 
aufgrund einer adjuvanten Radiochemotherapie in Bezug auf die Dauer des Langzeitüberlebens 
sowie das Überlebensintervall ohne Fern- oder lokoregionäre Metastasen. Im Gegensatz dazu ist 
eine Radiochemotherapie bei Patienten mit Adenokarzinom nach Ösophagektomie möglich. 
Diese sollte aber nur erfolgen, wenn nicht bereits vor der Operation therapiert wurde. In dem 
Zusammenhang empfiehlt die Leitlinie bevorzugt eine Behandlung vor Operation, da so ein 
längeres Überlebensintervall erreicht werden kann.                
Wird eine adjuvante Therapie in Betracht gezogen, müssen 2 Voraussetzungen erfüllt werden. 
Zum einen muss eine vollständige Resektion des Tumors erfolgt sein, d.h. es muss eine R0-
Resektion vorliegen, welches jedoch nur in 50-75% der Fälle erreicht werden kann. Des 
Weiteren können nur Patienten, welche nach Operation einen adäquaten Gesundheitszustand 
aufweisen, eine solche Behandlung erhalten. Letzteres ist ein wichtiges Kriterium in Hinblick 
auf postoperative Morbidität (Krug S und Michl P, 2017). Die Autoren betonen ebenfalls, dass 
adjuvante Therapieverfahren bei Patienten mit Plattenepithelkarzinom aufgrund der aktuellen 
Datenlage nicht empfohlen werden. Dagegen zeigt sich in der Meta-Analyse bei Patienten mit 
Adenokarzinom eine signifikante Verbesserung des progressionsfreien Langzeitüberlebens, 
obwohl das Risiko, innerhalb von 5 Jahren nach Behandlung zu versterben nur um 5% gesenkt 
werden konnte. Li S et al erzielen mit ihrer Meta-Analyse 2017 gleiche Ergebnisse. Sie geben 
aber zu bedenken, dass die Ösophagektomie zwar die bevorzugte Therapie für Patienten ohne 
Fernmetastasen darstelle, die Prognose aber bei alleiniger operativer Behandlung weiterhin 
schlecht sei. Durch adjuvante Verfahren, wie die Chemoradiotherapie könne sowohl das 
Langzeitüberleben von Patienten mit Adenokarzinom signifikant verbessert als auch deren 
Rezidivrate verringert werden. Tu C et al (2017) erkennen in ihrer Studie zu prognostischen 
histologischen Faktoren bei Patienten mit ösophagealem Plattenepithelkarzinom keine 
signifikanten Unterschiede bezogen auf  Langzeitüberleben und progressionsfreies Intervall 
zwischen Patienten mit und ohne adjuvante Therapie. Im Gegensatz zu den bisher genannten 
Studien, sehen Wang Y et al (2018) in der adjuvanten Radiochemotherapie die effektivste 
adjuvante Therapieform für Patienten mit thorakalem ösophagealem Plattenzellkarzinom Grad 
IIa-IVa. Vor allem das Langzeitüberleben, das tumorfreie Intervall und das Überleben ohne 
lokoregionale Rezidive wird durch eine Chemoradiotherapie signifikant verbessert. Ihrer 
Ansicht nach liegt der Hauptgrund für ein postoperatives Therapieversagen in den lymphogenen 
Rezidiven. Diese treten vorrangig im Hals, oberen Mediastinum und oberen Abdomen auf. 
Diese Regionen sind Hochrisikoziele für eine alleinige postoperative Radiotherapie. Die 
Autoren machen aber deutlich, dass in der aktuellen Situation weitere prospektive Studien 
notwendig sind, um diese Ergebnisse zu bestätigen. Bei Song Y et al (2016) wird die 
Verlängerung der Überlebenszeit bei Patienten mit ösophagealem Adenokarzinom verglichen in 





Zudem wird unterschieden zwischen den TNM Klassifikationen T2N0M0 und T3N0M0. Dabei 
zeigt sich, dass die Operation mit adjuvanter Radiotherapie bei T3N0M0 eine signifikante 
Verbesserung des Langzeitüberlebens bewirkt. Dies ist nicht der Fall bei der Operation allein 
und auch bei T2N0M0 wird dieser Effekt nicht beobachtet.              
 
2.9 Regressionsgrade nach präoperativer Behandlung 
Die histopathologische Veränderung des Tumorgewebes auf eine neoadjuvante 
Radiochemotherapie ist beim fortgeschrittenen Ösophaguskarzinom ein relevanter Marker für 
die Beurteilung der Effektivität der präoperativen Behandlung (Schmidt H et al, 2013). Schon 
1981 entwickelte die WHO eine Einteilung, die die klinische Regression vorbehandelter 
Tumoren genauer klassifiziert (Miller AB et al, 1981). Werner, M. und Höfler, H. haben im Jahr 
2000 die Quantität innerhalb der histopathologischen Zellveränderungen berücksichtigt und den 
prozentualen Tumoranteil hervorgehoben. Die Tumorregression wird hier in fünf Grade 




Grad 1 Komplette Regression, 0% Tumorzellen 
Grad 2 < 10%  vitale Tumorzellen nachweisbar 
Grad 3 10-50% vitale Tumorzellen nachweisbar 
Grad 4 >50% vitale Tumorzellen nachweisbar 
Grad 5 Keine Regression 
Tab. 14: Regressionsgrade nach Werner M und Höfler H (2000) 
 
Die Regressionsgrade nach Baldus (Baldus SE et al, 2004), welche spezifisch vorbehandelte 
Ösophaguskarzinome beschreiben, sind auf Grundlage anderer Regressionsmodelle entstanden, 








Regressionsgrad  Tumorstadium 
Grad 1 Geringe/keine Regression, >50% vitaler Resttumor 
Grad 2 Partielle Regression, zwischen 10 und 50% vitaler Resttumor  
Grad 3 Nahezu komplette Regression, <10% vitaler Resttumor 
Grad 4 Komplette Regression, kein vitaler Resttumor mehr nachweisbar 
Tab. 15 : Regressionsgrade nach Baldus SE, 2004 
 
Schmidt H et al wiesen 2013 in ihrer Studie darauf hin, dass nach einer neoadjuvanten 
Radiochemotherapie die Regressionsgrade eine stärkere prognostische Aussagekraft  besitzen 
als die ypT-Stufen des TNM Schemas. 
 
2.10 Prognose 
Die Prognose von Patienten mit einem Ösophaguskarzinom ist von verschiedenen Faktoren 
abhängig. Vorrangig ist der Zeitpunkt der Erstdiagnose des Tumors. Karzinome, die in einem 
frühen Stadium diagnostiziert werden, zeigen eine erheblich bessere Prognose als Tumore von 
Patienten, die schon weit fortgeschritten sind. Die anschließende Tabelle 16 (Kocher M et al, 
2008) zeigt deutlich, wie sich die Fünf-Jahres-Überlebenswahrscheinlichkeit ändert, je weiter 
der Tumor fortgeschritten ist. Frühkarzinome in einem UICC Stadium I weisen eine Fünf-
Jahres-Überlebensrate von 50-90% auf. Im fortgeschrittenen Stadium sinkt die 
Wahrscheinlichkeit rapide ab. Im UICC Stadium III wird nur noch eine Fünf-Jahres-
Überlebensrate von 5-15% erreicht. Des Weiteren ist eine Lymphknotenbeteiligung ein 
relevanter Faktor für eine schlechte Prognose. Dabei spielt es keine Rolle, welche Ausdehnung 
der Primärtumor hatte. In der gleichen Studie zeigen sich weitere histopathologische Befunde, 
die mit einer schlechten Prognose in Verbindung gebracht werden können: dazu zählen eine 
Lymphangiosis, eine Hämangiosis carcinomatosa und ein infiltratives Tumorwachstum des 
Primärtumors. Dagegen weist eine verstärkte lymphozytäre Stromareaktion eine bessere 
Prognose auf (Hartmann JT et al, 2009).  Ein weiterer Faktor für eine verbesserte Prognose, ist 
die Wahl eines geeigneten Therapiezentrums, in dem die operativen und postoperativen Abläufe 
standardisiert erfolgen. Diese High-Volume-Zentren haben insbesondere ein besseres und 
standardisiertes Management, sollten Komplikationen auftreten (Hölscher AH, 2015). Neben 
den Fallzahlen des Krankenhauses selbst spielt auch die Fallzahl des operierenden Chirurgen 






UICC-Stadium TNM-Stadium 5-Jahres-Überlebensrate 
I T1N0M0 50-90% 
IIA T2-3N0M0 25-50% 




IVA/IVB M1a/M1b 0% 
Tab 16: 5-Jahres-Überlebensrate in Abhängigkeit vom Tumorstadium nach UICC und TNM (nach Kocher M et al, 
2008) 
 
Tustumi F et al. beschreiben in ihrer Studie 2016 drei voneinander zu unterscheidende Säulen, 
deren Faktoren in ihrer Gesamtheit zur Vorhersagbarkeit der Prognose beitragen können. Dazu 
zählen Faktoren, die der Patient mitbringt, Faktoren ausgehend vom Tumor und Faktoren in 
Bezug auf die onkologische Tumorresektion (Tustumi F et al, 2016). 
 
 
3. Fragestellungen und Zielsetzung 
 
Eine der wichtigsten ärztlichen Aufgaben ist die Aufklärung der Patienten über deren Diagnose 
und Therapieoptionen. Hierbei muss die Diagnose verständlich erklärt werden, so dass auch der 
Patient als Laie vollständig über seine Erkrankung und die für ihn beste Therapie im Bilde ist. 
Der Arzt ist dazu verpflichtet, dem Patienten alle möglichen Behandlungsoptionen aufzuzeigen 
und die Effektivität der unterschiedlichen Behandlungen gegen das Risiko der Behandlung 
selber, in Form von Nebenwirkungen durch bzw. nach der Operation, der Radiatio oder 
Chemotherapie als auch gegen das individuelle Risiko des Patienten abzuwägen. Um eine 
adäquate und zielgerechte Aufklärung von Patienten, die sich einer Ösophagusresektion 
unterziehen sollen, zu gewährleisten, ist es notwendig, die Risiken dieses speziellen Eingriffs zu 
berücksichtigen und in ihrer Gesamtheit offenzulegen. In der vorliegenden Arbeit werden 
deshalb alle Komplikationen, die bei den Patienten des Gesamtkollektivs während und nach 
einer Ösophagusresektion auftraten erfasst und mit dem Risikoprofil der Patenten selber 
verglichen.                                                      
Ziel der Arbeit ist es, das Risiko der Ösophagusresektion unter Berücksichtigung der 
Nebendiagnosen der Patienten zu erarbeiten, um über eine Ösophagusresektion aufklären 





Schmidt Kliniken wieder. Für eine angestrebte Allgemeingültigkeit sollen die erhobenen 
Befunde mit den in der Literatur beschriebenen Komplikationen verglichen und dabei vor allem 
Daten aus großen Zentren für Ösophaguschirurgie berücksichtigt werden. 
 
 
4. Patienten und Methodik 
 
4.1 Übersicht 
Von 2012 bis 2015 wurden an der Klinik für Allgemein- und Viszeralchirurgie der Helios Dr. 
Horst Schmidt Kliniken in Wiesbaden insgesamt 109 Patienten an Ösophagustumoren operiert, 
93 Männer und 16 Frauen. Die erhobenen Patientendaten wurden mit Hilfe von Archivakten 
und Operationsprotokollen in einer dafür erstellten Excel-Tabelle retrospektiv erfasst. In dieser 
Tabelle finden sich für jeden der 109 Patienten anonymisiert 200 Einzelinformationen, die grob 
in die Bereiche Stammdaten, Hausarzt/Überweiser, Indikation und Symptomatik, präoperative 
Diagnostik, präoperative Informationen zum Tumor, Vorerkrankungen und Risikofaktoren des 
Patienten, präoperative Therapiemaßnahmen, Voroperationen, die Ösophagusresektion 
(unterschiedliche Zugangswege, die verschiedenen Verfahrensweisen und die Differenzierung 
zwischen einem Magenhochzug und einer konventionellen Fundusrotationsplastik), 
postoperative Informationen zum Tumor, Folgeoperationen während des stationären 




Die Stammdaten des Patienten umfassen das Geschlecht und das Geburtsdatum mit der 
entsprechenden Altersangabe zum Zeitpunkt der Operation. Des Weiteren werden hier das 
Aufnahme- und Entlassdatum, das OP-Datum und die stationäre Gesamtverweildauer in Tagen 
aufgeführt. Zuletzt zählen zu den Stammdaten die Größe und das Gewicht mit dem daraus 
ermittelten BMI-Quotienten (Body-Mass-Index). Der BMI-Quotient wird dabei in drei 
Kategorien geteilt: BMI < 25 (Normalgewicht), BMI = 25-30 (Präadipositas) und BMI > 30 
(Adipositas). Dementsprechend wird diese Informationen in der Tabelle vermerkt, 1 für 
Normalgewicht, 2 für Präadipositas und 3 für Adipositas. Bis auf die letztgenannten 





Größe und das Gewicht wurden aus dem Prämedikationsprotokoll der Anästhesie übernommen. 
Der sich ergebende BMI-Quotient wurde mit Hilfe der BMI-Formel (Körpergewicht in 
Kilogramm geteilt durch Körpergröße in Metern zum Quadrat oder BMI = x KG / (y M * y M). 
Dabei entspricht x dem Körpergewicht in Kilogramm und y der Größe in Metern. Der BMI 
wurde für jeden Patienten errechnet.  
 
4.3 Indikation und Symptomatik 
Der Entlassbrief des Patienten gibt innerhalb der Epikrise Aufschluss über die Indikation für 
den stationären Aufenthalt und die Operation ebenso wie über die auftretenden 
Beschwerdebilder und deren Dauer bis zur Feststellung der Ursache. Auch kann hier ein 
möglicher Gewichtsverlust des Patienten entnommen werden. Die Symptomdauer wird 
einheitlich in Wochen angegeben. Anhand des aktuellen Beschwerdebildes und der bekannten 
Vorerkrankungen können die Patienten nach ASA in 6 Stufen klassifiziert werden. Diese 
Einteilung geht aus dem Prämedikationsprotokoll der Anästhesie hervor. 
 
4.4 Präoperative Diagnostik 
Zu der präoperativen Diagnostik zählen die Ösophago-Gastro-Duodenoskopie (ÖGD) für die 
Lagebestimmung des Tumors, die Endosonographie des Ösophagus, um die Infiltrationstiefe 
des Tumors und den Lymphknotenstatus genauer darstellen zu können und die 
Computertomographie (CT) von Thorax und Abdomen für Bestätigung oder Ausschluss von 
Metastasen oder vergrößerten Lymphknoten. Eine Darstellung des Schluckaktes und der 
Passage mittels Gastrografin-Schluck unter Durchleuchtung war fakultativ. Bei vielen Patienten 
wurden die genannten Untersuchungen erweitert durch u.a. Koloskopie, Sonographie des 
Abdomens, der Schilddrüse oder der Halsgefäße, so dass die weitere Diagnostik in einer 
zusätzlichen Tabellenspalte eingetragen wurde, um ein vollständiges Bild der präoperativen 









Dieser Bereich beschreibt die Tumorlokalisation (proximaler, medialer oder distaler Ösophagus, 
gastroösophagealer Übergang), die genaue Höhe des Tumors in cm gemessen ab Zahnreihe 
(ZR), sowie dessen Längenausdehnung. Die Informationen wurden den 
Untersuchungsergebnissen von ÖGD, Endosonographie und CT, sowie den Pathologieberichten 
nach Biopsieentnahme entnommen. Des Weiteren wurde, falls präoperativ ein histologischer 
Befund vorlag, zwischen den beiden Haupttumorarten Plattenepithelkarzinom und 
Adenokarzinom unterschieden. Lagen andere besondere Tumorarten vor, wurden diese in einer 
zusätzlichen Tabellenspalte aufgeführt. Mit der histologischen Begutachtung geht die Einteilung 
des Tumors in das TNM-Schema einher. Neben der Klassifikation von Tumorausbreitung, 
Lymphknotenbefall und Metastasen-Status wird jeweils die Diagnostik-Methode aufgeführt. 
Lagen Metastasen vor, wurde deren Lokalisation eingetragen. Abschließend gab es auch hier 
eine Zusatzspalte für weitere histologische Informationen (z.B. das präoperative Grading). 
 
4.6 Vorerkrankungen und Risikofaktoren 
Zu den relevanten Vorerkrankungen zählen pulmonale Raumforderungen, COPD, KHK, 
Hypertonus, Herzrhythmusstörungen, Herzinsuffizienz, Leberzirrhose, Hepatitis, Diabetes 
mellitus, Z.n. Apoplex und Adipositas. Diese Angaben konnten sowohl aus dem Stammblatt, als 
auch aus dem Prämedikationsprotokoll der Anästhesie entnommen werden. Um einen möglichst 
vollständigen Einblick in die Vorerkrankungen des Patienten gewähren zu können, wurden alle 
weiteren Vorerkrankungen zusätzlich in einer Freitextspalte erfasst. Zu den Risikofaktoren 
zählen in erster Linie der Nikotin- und der Alkoholabusus. Diesbezügliche zusätzliche 
Informationen wie die Angabe von Packungsjahre (packyears; dabei wird die Zahl der täglich 
konsumierten Zigarettenpackungen (Inhalt ca. 20 Stück) mit der Zahl der Raucherjahre 
multipliziert) und die Alkoholmenge in Litern pro Tag wurden erfasst.  
 
4.7 Voroperationen 
Hier wurde zwischen Operationen allgemein sowie Operationen am Thorax und Abdomen 
unterschieden. Portanlagen erhielten alle Patienten für ihre neoadjuvante Therapie. Diese zählen 







In diesen Bereich fallen die möglichen Operationsarten (laparoskopisch, thorakoskopisch, 
offen), sowie die Zugangswege (abdominell, thorakal, cervical). Des Weiteren wurde die 
Operationsdauer in Minuten, die Lagerung, und falls notwendig, intraoperative Umlagerung des 
Patienten sowie die Einlungenventilation in Minuten aufgeführt. Aber auch die prä- (PEG/PEJ-
Anlage, PDK, Antibiose) und postoperative Versorgung (Magensonde, Ernährungssonde, 
Anzahl erforderlicher Thoraxsaugdrainagen (TSD), Jejunalkatheter) gehörte in dieses Gebiet. 
Die Informationen zur Operation selbst umfassten die Betitelung des Eingriffs, die 
Differenzierung zwischen retrosternalem und konventionellem Magenhochzug, den mit der 
Operation einhergehenden Rekonstruktionen (Rekonstruktion 1 und Rekonstruktion 2), der 
Anastomosenhöhe ab ore gemessen in Zentimeter (cm), sowie möglicher operativer 
Erweiterungen (Magenschlauch, Pyloroplastik, Splenektomie, Cholezystektomie, 
Jejunalkatheter, sonstige Erweiterungen). Ebenfalls analysiert wurden der intraoperative 
Blutverlust in Millilitern, die entsprechende Versorgung des Patienten mit Blutprodukten, sowie 
intraoperative Komplikationen (Hypotonie, Schock, Arrhythmie, Pneu, sonstige 
Komplikationen). Alle erforderlichen Daten wurden den OP-Berichten, den OP-Protokollen und 
den Protokollen der Anästhesie entnommen. 
 
4.9 Postoperative Tumorstadien 
Neben der Histologie des Tumors und dessen Einteilung in das TNM-System, spielen hier die 
Tumorinfiltration in umgebende Strukturen (Magen, Pericard, Trachea/Bronchien, Aorta, V. 
cava, sonstige Organe) und die Lokalisation möglicher Metastasen (Leber, Lunge, Peritoneum, 
andere Lokalisation) eine bedeutende Rolle. Die TNM-Einteilung wurde postoperativ durch die 
Angaben V (Invasion von Blutgefäßen), L (Invasion von Lymphgefäßen), R (Vollständigkeit 
der operativen Entfernung des Tumors), Pn (perineurale Invasion), G (Grading, histologische 
Klassifizierung der Malignität des Tumors) und den Regressionsgrad nach Baldus (Ausmaß der 
histopathologischen Tumorregression nach neoadjuvanter Chemotherapie) erweitert. Für die 









4.10 Folgeoperationen während des stationären Aufenthaltes 
Waren im Verlauf des stationären Aufenthaltes (Intensiv- und Intermediate Care-Aufenthalt 
miteingeschlossen) Reoperationen notwendig, wurden diese in dieser Rubrik unter Angaben von 
Art der Reoperation, Ursache und Datum des Eingriffes vermerkt. Die Daten wurden auch hier 
aus den Verlegungsbriefen der Patienten, den Operationsberichten und den Intensivverläufen 
entnommen. 
 
4.11 Postoperative Komplikationen 
Zu den postoperativen Komplikationen zählen Pneumothorax, Blutung, Sepsis, 
Ateminsuffizienz, ARDS, Pneumonie, Pleuraerguss, Aspiration, Abszess, Leberinsuffizienz, 
Fasziendehiszenz, Anastomoseninsuffizienz, Anastomosenstenose, Herzrhythmusstörungen und 
Recurrensparese. Zur Vervollständigung des postoperativen Verlaufs, wurde bei Auftreten einer 
der o.g. Komplikation das Datum hinzugefügt, sowie die Gabe von Blutprodukten (EK, TK, 
FFP) notiert.  
 
4.12 Intensivphase  
Die Intensivphase umfasst die Dauer des Intensivaufenthaltes und beginnt unmittelbar 
postoperativ mit der Information, ob der Patient intubiert oder extubiert auf die Intensivstation 
verlegt wurde. Die Intensivdauer in Tagen wurde ebenso wie eine Reintubation und 2. 
Extubation und die sich daraus ergebenden Beatmungstage aufgeführt. Sollte im Verlauf ein 
Tracheostoma oder eine Bronchoskopie notwendig gewesen sein, so wurden die Daten diesem 




Der Entlassungsstatus wurde dem Entlassbrief entnommen und beschreibt die körperliche 
Verfassung des Patienten zum Zeitpunkt der Beendigung seines stationären Aufenthaltes. 
Hierzu gehören Informationen zu Beschwerden oder Beschwerdefreiheit, Kostaufbau, Mobilität 






Das Outcome befasste sich sowohl mit einer möglichen adjuvanten Therapie in Form von 
Radiatio und/oder Chemotherapie, als auch allgemein mit dem weiteren postoperativen Verlauf, 
der aktuellen Situation und dem Follow-up (Kontroll-Untersuchungen). Hier wurde notiert, ob 
und wie lange nach der Operation der Patient die Erkrankung überlebt hat und dementsprechend 
die Überlebensdauer in Tagen berechnet.  
 
4.15 Statistik 
Die in dieser Studie erhobenen Daten stammen aus prä- und postoperativen Arztbriefen des 
jeweiligen Patienten. Des Weiteren wurden die Operationsberichte, Operationsprotokolle, 
anästhesiologische Unterlagen (prä- und intraoperativ) sowie die Unterlagen von Intensiv- und 
stationärem Aufenthalt zur Datenaquise herangezogen. Alle Daten wurden in eine Excel-Tabelle 
eingefügt. Die Tabellen und Schaubilder (Abbildungen 10, 11 und 12) wurden mit Hilfe des 
Programms Word erstellt. Alle Werte wurden auf eine Nachkommastelle auf- oder abgerundet. 





5.1 Charakterisierung des Patientengutes 
5.1.1 Geschlecht und Alter 
In der vorliegenden Analyse wurden die Daten von 109 Patienten vor, während und nach 
Ösophagusresektion ausgewertet, darunter  93 Männer und 16 Frauen. Daraus ergab sich ein 
Geschlechterverhältnis von 6:1. Die männlichen Teilnehmer der Kohorte machten dabei einen 
















Alter (J)  61,7 [32-84] 
Gewicht (kg)  81,5 [46-127] 
Größe (cm)  174,7 [154-198] 
BMI (kg/m2)  26,7 [17,2-42,5] 
Tab. 17: Demographische Daten des Gesamtkollektivs. Angabe der Daten als Absolutwert oder Mittelwert   
 
Zum Zeitpunkt der Operation war der jüngste Patient 32 Jahre alt, der älteste Patient wurde in 
einem Alter von 84 Jahren operiert. Der Mittelwert hieraus beträgt 61,7 Jahre. Das 
durchschnittliche Patientengewicht lag beim jeweiligen Operationsdatum bei 81,5 kg, die 
Durchschnittsgröße der in der Kohorte erfassten Patienten bei 174,7 cm. Der Mittelwert des bei 
jedem Patienten ermittelten Body Mass Index (BMI) betrug entsprechend 26,7. Dieser Wert 
liegt so per definitionem im Bereich einer Präadipositas.  
 
 
















Das Diagramm zur Darstellung der Altersverteilung bei Erstdiagnose eines 
Ösophaguskarzinoms zeigt eine deutliche Zunahme des erstmaligen Auftretens dieser 
Karzinomart im höheren Lebensalter. Ab einem Lebensalter von 45 Jahren ist in der Graphik 
ein deutlicher Anstieg der Patientenzahl erkennbar. Das Maximum wurde bei dieser Kohorte in 
einem Alter zwischen 55 und 74 erreicht. Bei den Männern zeigte sich des Weiteren ein 
Maximum in der ersten Hälfte der achten Lebensdekade. In diesem Alter waren im untersuchten 
Gesamtkollektiv 19 Patienten (17,4%) betroffen. Bei den Frauen war dagegen bei nur einer 
Patientin (0,9%) in der ersten Hälfte der siebten Lebensdekade die Erstdiagnose gestellt worden.   
Um die Hauptentitäten innerhalb des Gesamtkollektivs besser voneinander differenzieren zu 
können, wurde die vorgenommene Altersverteilung zusätzlich in Patienten mit 
Plattenepithelkarzinom und Patienten mit Adenokarzinom gegliedert.  
 
 
Abb. 11: Altersverteilung der Patienten mit Plattenepithelkarzinom des Ösophagus innerhalb der Gesamtkohorte. 
 
Im Diagramm zur Altersverteilung der von einem ösophagealen Plattenepithelkarzinom 
betroffenen Patienten (Abb. 11) ist deutlich erkennbar, dass im frühen Alter zwischen 30 und 49 
Jahren kein Fall in der Kohorte auftrat. Bei den Männern zeigte sich ein Häufigkeitsgipfel  im 
Alter zwischen 55 und 59 Jahren, hier waren von 20 Männern 6 (30%) betroffen. Mit 5 
Patienten (25%) wurde  ein zweiter Peak in einem Alter zwischen 70 und 74 Jahren erreicht. 
Das höchste Alter, in dem innerhalb dieser Kohorte ein Plattenepithel bei einem Mann 

















die Verteilung der betroffenen Frauen. In der Gesamtkohorte finden sich insgesamt 14 Frauen, 
die sich einer Ösophagektomie aufgrund eines Speiseröhrentumors unterziehen mussten (2 
Patientinnen hatten eine andere Ursache für die Operation). Davon fanden sich 4 Patientinnen in 
der Gruppe der Patienten mit Plattenepithelkarzinom. Zwei Patientinnen (50%) wurden in 
einem Alter von 60-64 Jahren diagnostiziert und therapiert, je eine Patientin (je 25%) in einem 
Altersbereich zwischen 50 und 54 und zwischen 65 und 69 Jahren. 
 
 
Abb. 12: Altersverteilung der Patienten mit Adenokarzinom des Ösophagus innerhalb der Gesamtkohorte. 
 
Ganz anders verhält es sich in der Gruppe der von einem Adenokarzinom betroffenen Patienten 
(Abb. 12). Insgesamt war das Adenokarzinom mit 79 Fällen mehr als dreimal so häufig 
vertreten wie das Plattenepithelkarzinom mit 24 Fällen. Des Weiteren  war die Altersverteilung 
sehr viel breiter gefächert. Hier zeigte sich bereits in einem Alter zwischen 30 und 34 Jahren bei 
beiden Geschlechtern je ein Fall (1,5% bei den Männern und 10% bei den Frauen). Bei den 
Männern zeigten sich mit je 13 Patienten (18,8%) ein Häufigkeitsgipfel in einem Alter zwischen 
60 und 64 bzw. zwischen 70 und 74 Jahren. Somit war der Altersbereich zwischen 55 und 74 
bei den Männern als Peak erkennbar. In der zweiten Hälfte der siebten sowie in der achten 
Lebensdekade waren die Männer ebenfalls vertreten. Im Alter zwischen 75 und 79 Jahre 
mussten sich 4 Patienten (5,8%) einer Ösophagektomie unterziehen, bei 3 Patienten (4,4%) 


















betroffenen 10 Frauen zeigte sich ein Häufigkeitsgipfel im Alter zwischen 55 und 59 Jahren. 
Hier wurde bei 3 Frauen (30%) eine Therapie erforderlich.  
 
5.1.2 BMI 
 Absolute Zahl (n=109) Männer (n=93) Frauen (n=16) 
























Tab. 18: Einteilung des Körpergewichts des Gesamtkollektivs nach BMI. Daten als Absolutwert und prozentualer 
Anteil des untersuchten Kollektivs. 
 
Tabelle 18 gibt Aufschluss über die Verteilung des BMI. Das präoperative Gewicht war bei 43 
von 109 Patienten im Normalbereich, also ein BMI kleiner als 25. Von 93 Männern zeigten 34 
und von 16 Frauen 9 ein Normalgewicht. Präadipositas lag bei 47 Patienten der Gesamtkohorte 
vor und war mit 43,1% am häufigsten vertreten. Davon betroffen waren 43 Männer und 4 
Frauen. 19 der 109 erfassten Patienten litten an Adipositas und hatten einen BMI größer als 30. 
In diesen Bereich fielen 16 Männer und 3 Frauen. Prozentual war Adipositas mit 17,2% bei den 














Vorerkrankungen Absolute Anzahl (n=109) Männer (n=93) Frauen (n=16) 
Pulmonale RF 11 (10,1%) 8 (8,6%) 3 (18,8%) 
COPD 13 (11,9%) 13 (14%) 0 
KHK 13 (11,9%) 13 (14%) 0 
Hypertonus 52 (47,7%) 50 (53,8%) 2 (12,5%) 
Arrhythmie (präop) 7 (6,4%) 7 (7,5%) 0 
Herzinsuffizienz 4 (3,7%) 4 (4,3%) 0 
Zirrhose 0 0 0 
Hepatitis 0 0 0 
Diabetes mellitus 14 (12,8%) 12 (12,9%) 2 (12,5%) 
Z.n. Apoplex 0 0 0 
Adipositas 19 (17,4%) 16 (17,2%) 3 (18,8%) 
Tab. 19: Vorerkrankungen des Gesamtkollektivs. Daten als Absolutwerte und prozentualer Anteil der untersuchten 
Kollektivgröße. (RF=Raumforderungen) 
 
Die in dieser Arbeit erfassten Vorerkrankungen (Tab. 19) beziehen sich auf das pulmonale 
System (pulmonale Raumforderungen, COPD), das Herz-Kreislaufsystem in Form von KHK, 
Hypertonus, einer präoperativ bekannten Herzrhythmusstörung und einer Herzinsuffizienz. 
Erkrankungen der Leber (Zirrhose, Hepatitis) wurden ebenso aufgeführt wie Diabetes mellitus, 
Z.n. Apoplex und Adipositas. Auffällig war die deutliche Differenz zwischen den 
Geschlechtern: Die Frauen der Gesamtkohorte waren weder von COPD, KHK, einer 
Rhythmusstörung oder einer Herzinsuffizienz betroffen, während bei den Männern Inzidenzen 
zwischen 4 und knapp 14% erreicht wurden. Anhand der vorliegenden Zahlen ist erkennbar, 
dass vor allem das Herz-Kreislaufsystem bei den Komorbiditäten betroffen war. Bei nahezu 
jedem zweiten Patienten (47,7%) des Gesamtkollektivs lag eine arterielle Hypertonie vor. Dabei 
waren die männlichen Patienten mit 53,8% deutlich häufiger betroffen als die weiblichen mit 
12,5%. Bei den weiblichen Patienten lag eine pulmonale Raumforderung bei 18,8% vor, nur 8 
männliche Patienten (8,6%) gaben diese Vorerkrankung an. Diabetes mellitus, unabhängig ob 
Typ 1 oder 2, war bei beiden Geschlechtern mit 12,9% bzw. 12,5% gleichhäufig vertreten. 
Lebererkrankungen kamen dagegen gar nicht in der Kohorte vor, ebenso wenig war ein Z.n. 








ASA Anzahl (n=109) Männer (n=93) Frauen (n=16) 
1 4 (3,7%) 3 (3,2%) 1 (6,25%) 
2 44 (40,4%) 37 (39,8%) 7 (43,75%) 
3 52 (47,7%) 44 (47,3%) 8 (50%) 
4 9 (8,2%) 9  (9,7%) 0 (0%) 
Tab. 20: präoperative Risikoeinschätzung des Gesamtkollektivs nach ASA. Daten als Absolutwerte und prozentualer 
Anteil der untersuchten Kollektivgröße. 
 
Bezugnehmend auf die bekannten Komorbiditäten wurden die Patienten anhand der ASA-
Klassifikation in Risikogruppen eingeteilt, wie Tabelle 20 entnommen werden kann. Die 
präoperative Risikoeinschätzung in Form des ASA-Scores zeigte in der untersuchten 
Kollektivgröße ein deutliches Überwiegen von ASA 2 und ASA 3. Am häufigsten war bei 
beiden Geschlechtern ASA 3 vertreten mit 47% bei den Männern und 50% bei den Frauen. 
ASA 3 beschreibt Patienten mit einer schweren Allgemeinerkrankung und geht mit einem 
erhöhten Risiko für perioperative Komplikationen einher. Auch ASA 4, also Patienten mit einer 
schweren Allgemeinerkrankung, die eine ständige Lebensbedrohung darstellt, war bei den 
erfassten männlichen Patienten mit knapp 10% vertreten. Bei den Frauen kam diese Stufe 
dagegen nicht vor.  Gesunde Patienten ohne jegliche relevante Vorerkrankungen waren mit nur 
3% bei den Männern und 6% bei den Frauen deutlich in der Minderheit. 
 
5.1.3 Symptomatik 
Die erhobenen Daten beziehen sich auf die von den Patienten angegebenen ersten Symptome, 
die zur weiteren Diagnostik und final zur Diagnose eines Ösophaguskarzinoms führten. Bei 
Angabe mehrerer Symptome wurde jedes Symptom einzeln in der folgenden Tabelle 21 erfasst. 
Von den 109 Patienten der Gesamtkohorte machten 32 (29,4%) keine Angaben zur 
Symptomatik. Bei den restlichen Patienten zeigte sich als Hauptsymptom sehr deutlich die 
Dysphagie, die bei 35 Patienten und damit bei mehr als 45% des Gesamtkollektivs als 
Erstsymptomatik genannt wurde. Dabei wurden die unterschiedlichen Angaben zu Art und 
Konsistenz der aufgenommenen Speisen sowie die Tageszeit der Aufnahme nicht weiter 
berücksichtigt. Auch Sodbrennen oder eine Refluxsymptomatik war mit 17 (22,1%) Nennungen 
häufig vertreten. Annähernd verhielt es sich mit der Angabe von Schmerzen (20,8% innerhalb 
der Gesamtkohorte). Auch hier wurden unterschiedliche Angaben zu Lokalisation (epigastrisch, 
gastrisch, retrosternal, Oberbauch, Unterbauch,  Rücken, unspezifisch), Qualität  (brennend, 
ziehend, stechend) und Intensität zusammengefasst. Die B-Symptomatik (Fieber, massiver 





Einzelsymptom Gewichtsverlust aufgeführt, da dieses als Erstsymptom von 4 Patienten (5,2%) 
isoliert genannt wurde. Bolusgefühl und Emesis traten bei 7 bzw. 5 Patienten der 
Gesamtkohorte auf und zeigten sich mit 9,1% und 6,5% häufiger als die Odynophagie, 
Reizhusten, Anämie, Leistungsminderung oder Dyspnoe mit je nur 1,3%.  
 
Erstsymptomatik Gesamtzahl (n=77) Männer (n=65) Frauen (n=12) 
Dysphagie 35 (45,5%) 30 (46,2%) 5 (41,7%) 
Odynophagie 1 (1,3%) 1 (1,5%) 0 
Gewichtsverlust  8 (10,4%) 7 (10,8%) 1 (8,3%) 
Sodbrennen/Reflux 17 (22,1%) 13 (20%) 4 (33,3%) 
Bolusgefühl 5 (6,5%) 5 (7,7%) 0 
Schmerzen  16 (20,8%) 15 (23,1%) 1 (8,3%) 
Reizhusten  1 (1,3%) 1 (1,5%) 0 
B-Symptomatik  4 (5,2%) 2 (3,1%) 2 (16,7%) 
Heiserkeit 0 0 0 
Hämatemesis 0 0 0 
Anämie 1 (1,3%) 1 (1,5%) 0 
Leistungsminderung 1 (1,3%) 1 (1,5%) 0 
Emesis, Nausea 7 (9,1%) 6 (9,2%) 1 (8,3%) 
Zervikale Lymphknoten-
schwellung 
0 0 0 
Dyspnoe 1 (1,3%) 1 (1,5%) 0 
Keine Erstsymptomatik 2 (2,6%) 2 (3,1%) 0 




Bei den 109 Patienten der Kohorte wurde vorrangig unterschieden zwischen dem ösophagealen 
Plattenepithelkarzinom und dem Adenokarzinom. Drei Patienten erhielten bei einer anderen 
Karzinomentität eine Ösophagektomie. Dazu zählten ein variköser Ösophagustumor, ein 
Mediastinaltumor, sowie ein kleinzelliges neuroendokrines Karzinom des ösophagogastralen 
Übergangs. Der prozentuale Anteil betrug 2,75% mit einen Geschlechterverhältnis von 1:2 bei 
Männern und Frauen. Des Weiteren wurden 3 Männer ösophagektomiert ohne Nachweis auf ein 





Achalasie, eine intraösophageale Netzmigration bei Z. n. Hiatusplastik und eine 
Ösophagusruptur nach Bolus bei eosinophiler Ösophagitis. Das  Plattenepithelkarzinom war mit 
22% deutlich geringer vertreten als das Adenokarzinom (72%). Von den 93 verzeichneten 
Männern in der Kohorte waren  20 (21,5%) von einem Plattenepithelkarzinom und 69 (72,48%) 
von einem Adenokarzinom betroffen. 4 (25%) der 16 Frauen der Kohorte litten an einem 
Plattenepithelkarzinom, 10 (62,5%) an einem Adenokarzinom. 
 
Tumorart Anzahl (n=109)* Männer (n=93) Frauen (n=16) 
Plattenepithelkarzinom 24 (22%) 20 (21,5%) 4 (25%) 
Adenokarzinom 79 (72,5%) 69 (74,2%) 10 (62,5%) 
Andere Karzinomentität 3 (2,8%) 1 (1,1%) 2 (12,5%) 
Kein Karzinom 3 (2,8%) 3 (3,2%) 0 (0%) 
Tab. 22: Differenzierung der Karzinomentitäten des Gesamtkollektivs. Daten als Absolutwert und prozentualer Anteil 
des untersuchten Kollektivs. *Die errechneten Prozentzahlen ergeben rundungsbedingt jeweils in der Summe einen 
Wert von >100. 
 
Die Lokalisation des Tumors bestimmt den operativen Zugangsweg und legt damit die operative 
Vorgehensweise fest. Die meisten Tumoren der Kollektivgröße waren mit 79,82% im distalen 
Anteil lokalisiert. Die 87 Patienten mit dieser Lokalisation gliederten sich in 81 Männer und 6 
Frauen. Miteingeschlossen in die Einteilung sind auch die Ösophagektomien ohne 
Tumornachweis (s.o.). Die distale Lokalisation war mit 87,1% die mit Abstand häufigste 
Lokalisation bei der Gruppe der männlichen Patienten. Im Gegensatz dazu war der mediale 
Anteil mit 50% am häufigsten bei den Frauen vertreten. Der proximale Anteil des Ösophagus 












Lokalisation Absolute Anzahl (n=109) Männer (n=93)* Frauen (n=16) 
Proximaler Anteil 
20-24 cm ab ZR 
4 (3,7%) 2 (2,2%) 2 (12,5%) 
Medialer Anteil 
25-29 cm ab ZR 
18 (16,5%) 10 (10,8%) 8 (50%) 
Distaler Anteil 
30-40 cm ab ZR 
87 (79,8%) 81 (87,1%) 6 (37,5%) 
Tab. 23: Tumorlokalisation des Gesamtkollektivs. Daten als Absolutwerte und prozentualer Anteil der untersuchten 
Kollektivgröße. (ZR=Zahnreihe) *Die errechneten Prozentzahlen ergeben rundungsbedingt jeweils in der Summe 
einen Wert von >100. 
 
Die häufigste Lokalisation eines Plattenepithelkarzinoms war bei den 24 Patienten der Kohorte 
der distale Anteil des Ösophagus mit 50% (s. Tabelle 24). Das mediale Drittel der Speiseröhre 
war in 37,5% aller Fälle von einem Plattenepithelkarzinom betroffen. Ein zervikales Auftreten 
dieses Tumors wurde innerhalb der Kohorte Ösophagus-resezierter Patienten bei nur 3 Patienten 
beobachtet und machte in der Gruppe der Patienten mit Plattenepithelkarzinom 12,5% aus.  
 
Lokalisation Absolute Anzahl (n=24) Männer (n=20) Frauen (n=4) 
Proximaler Anteil 
20-24 cm ab ZR 
3 (12,5%) 2 (10%) 1 (25%) 
Medialer Anteil 
25-29 cm ab ZR 
9 (37,5%) 6 (30%) 3 (75%) 
Distaler Anteil 
30-40 cm ab ZR 
12 (50%) 12 (60%) 0 
Tab. 24: Tumorlokalisation der Plattenepithelkarzinome. Daten als Absolutwerte und prozentualer Anteil der 
untersuchten Kollektivgröße. (ZR=Zahnreihe) 
 
Bei den Patienten mit Adenokarzinom zeigte sich in Bezug auf deren ösophageale Lokalisation 
eine ähnliche Verteilung, wie der Tabelle 25 entnommen werden kann. Der distale Anteil der 
Speiseröhre  war mit 88,6% mit Abstand am häufigsten betroffen und machte bei den Männern 
mit Adenokarzinom 94,2% und bei den Frauen 50% aus. Im Vergleich dazu war eine 
Lokalisation im mittleren Abschnitt mit 10,1% innerhalb dieser Patientengruppe zu beobachten. 
5,8% der männlichen und 40% der weiblichen Patienten zeigten eine Tumorbildung in diesem 
Bereich. Der proximale Ösophagusanteil war generell selten von einem Adenokarzinom 





Lokalisation Absolute Anzahl (n=79) Männer (n=69) Frauen (n=10) 
Proximaler Anteil 
20-24 cm ab ZR 
1 (1,3%) 0 1 (10%) 
Medialer Anteil 
25-29 cm ab ZR 
8 (10,1%) 4 (5,8%) 4 (40%) 
Distaler Anteil 
30-40 cm ab ZR 
70 (88,6%) 65 (94,2%) 5 (50%) 
Tab. 25: Tumorlokalisation der Adenokarzinome. Daten als Absolutwerte und prozentualer Anteil der untersuchten 
Kollektivgröße. (ZR=Zahnreihe) 
 
5.3  Stadieneinteilung und Grading 
5.3.1 pT-Stadien  
T-Stadium Anzahl  (n=103)* Männer  (n=89) Frauen  (n=14) 
Tis 1  (1%) 0 1 (7,1%) 
T0 18 (17,5%) 16 (18%) 2 (14,3%) 
T1 25 (24,3%) 22 (24,7%) 3 (21,4%) 
T2 15 (14,6%) 13 (14,6%) 2 (14,3%) 
T3 44 (42,7%) 38 (42,7%) 6 (42,9%) 
T4 0 0 0 
Tab. 26: postoperative Tumorklassifizierung nach TNM-Klassifikation. Daten als Absolutwerte und prozentuale 
Anteile der untersuchten Kollektivgröße. *Die errechneten Prozentzahlen ergeben rundungsbedingt jeweils in der 
Summe einen Wert von >100. 
 
Bei 6 Patienten der Gesamtkohorte wurde kein T-Stadium vermerkt, da sich diese Patienten 
aufgrund einer anderen Diagnose bzw. anderer Tumorentität einer Ösophagektomie unterziehen 
mussten. Bei der vorliegenden Kollektivgröße waren die Stadien T1 (Infiltration der Muscularis 
propria) und vor allem T3 (Infiltration der Adventitia) mit 42,7% bei den Männern und 42,9% 
bei den Frauen besonders häufig vertreten. Im Gegensatz dazu trat T0 mit einem prozentualen 








5.3.2 pN-Stadien  
N-Stadium  Anzahl (n=103) Männer (n=89)* Frauen (n=14)* 
N0 61 (59,2%) 51 (57,3%) 10 (71,4%) 
N1 22 (21,4%) 19 (21,3%) 3   (21,4%) 
N2 11 (10,7%) 10 (11,2%) 1   (7,1%) 
N3 9 (8,7%) 9  (10,1%) 0 
Tab. 27: postoperative Stadieneinteilung befallener Lymphknoten nach TNM-Klassifikation. Daten als Absolutwerte 
und prozentuale Anteile der untersuchten Kollektivgröße. *Die errechneten Prozentzahlen ergeben rundungsbedingt 
jeweils in der Summe einen Wert von <100. 
 
Wie der Tabelle 27 entnommen werden kann, lag im Gesamtkollektiv bei 59,2% kein 
Lymphknotenbefall vor, bei 51 Männern und 10 Frauen der Kohorte waren die Lymphknoten 
metastasenfrei. Das Stadium N1, also der Befall von 1-2 regionären Lymphknoten wiesen 
21,4% des Gesamtkollektivs auf, Stadium N2, per definitionem 3-6 befallene regionäre 
Lymphknoten zeigten sich bei 11 Patienten der 103 erfassten Patienten, genauer bei 10 
männlichen und 1 weiblichen Patienten. Das mit 7 oder mehr befallenen Lymphknoten 
klassifizierte Stadium N3 kam bei 9 Patienten oder 8,7% des Gesamtkollektivs vor.  
 
5.3.3 pM-Stadien  
M-Stadium Anzahl (n=103) Männer (n=89) Frauen (n=14) 
Mx 1 (1%) 1 (1,1%) 0 
M0 99 (96,1%) 85 (95,5%) 14 (100%) 
M1 3 (2,9%) 3 (3,4%) 0 
Tab. 28: postoperative Stadieneinteilung vorliegender Fernmetastasen nach TNM-Klassifikation. Daten als 
Absolutwerte und prozentuale Anteile der untersuchten Kollektivgröße. 
 
In der vorliegenden Kohorte von 109 Patienten zeigten sich bei den 103 Tumorpatienten bei 3 
Patienten Fernmetastasen, dagegen waren 99 Patienten metastasenfrei, wie in Tabelle 28 









G-Stadium Anzahl (n=103)* Männer (n=89)* Frauen (n=14) 
G1 0 0 0 
G2 25 (24,3%) 20 (22,5%) 5 (35,7%) 
G3 15 (14,6%) 15 (16,9%) 0 
Keine Angaben 63 (61,2%) 54 (60,7%) 9 (64,3%) 
Tab. 29: Postoperativer Differenzierungsgrad in Form des Gradings nach-TNM-Klassifikation. Daten als 
Absolutwerte und prozentualen Anteilen der untersuchten Kollektivgröße. *Die errechneten Prozentzahlen ergeben 
rundungsbedingt jeweils in der Summe einen Wert von >100. 
 
Tabelle 29  zeigt das Grading der 103 Tumorpatienten. Am häufigsten war das G-Stadium G2 
mit 25 Patienten in der Gesamtkohorte vertreten. Dieses Stadium wurde bei 20 der 89 
männlichen und bei 5 der 14 weiblichen Patienten der Kohorte klassifiziert. Das zweithäufigste 
Differenzierungsstadium stellte G3 im Teilkollektiv dar. Hier waren nur die männlichen 
Patienten mit einer Anzahl von 15 Teilnehmern vertreten, während dieses Stadium bei den 
weiblichen Patienten nicht beobachtet wurde. 
 









1            22 (34,9%) 20 (36,4%) 2 (25%) 
2 13 (20,6%) 12 (21,8%) 1 (12,5%) 
3 14 (22,2%) 11 (20%) 3 (37,5%) 
4 14 (22,2%) 12 (21,8%) 2 (25%) 
Keine                                                          
Einteilung erfolgt 
46 38  8  
Tab. 30: Regressionsgrad nach Baldus. Einteilung der untersuchten Kollektivgröße. Daten als Absolutwerte und 
prozentuale Anteile der untersuchten Kollektivgröße. *Die errechneten Prozentzahlen ergeben rundungsbedingt in 
der Summe einen Wert von <100. 
 
Die Tabelle 30 zu den Regressionsgraden nach Baldus beschreibt postoperativ das 
histopathologische Ergebnis des entnommenen Tumorgewebes nach Vorbehandlung durch 
Chemotherapie oder Radiochemotherapie. Innerhalb des Teilkollektivs der neoadjuvant 





nach Baldus, dies entspricht einer geringen bis fehlenden Regression bei mehr als 50% vitalen 
Resttumors. Die folgenden Grade 2-4 wurden annähernd gleich häufig beschrieben. Demnach 
war eine partielle Regression (Grad 2) bei 13 Patienten, eine nahezu vollständige Regression 
mit weniger als 10% vitalem Resttumor (Grad 3) bei 14 Patienten und eine komplette 
Regression ohne nachweisbaren Resttumor (Grad 4) bei ebenfalls 14 Patienten der 
Kollektivgröße nach neoadjuvanter Therapie erreicht worden. Bei den männlichen Patienten 
zeigte sich ein vergleichbares Bild mit nahezu gleicher prozentualer Verteilung. Die weiblichen 
Patienten der Kohorte wiesen dagegen ein anderes Bild auf, hier zeigte sich ein Maximum mit 3 
Patientinnen (37,5%) bei Grad 3. Grad 1 und 4 waren mit je 2 Patientinnen  und je 25% gleich 
häufig vertreten, Grad 2 kam nur bei einer Patientin (12,5%) vor. 
 








erhalten 63 (57,8%) 55 (59,1%)  8 (50%) 
nicht erhalten 46 (42,2%) 38 (40,9%) 8 (50%) 
Tab. 31a: Verteilungsmuster der neoadjuvant behandelten  und nicht behandelten Patienten innerhalb der 
Gesamtkohorte. Daten als Absolutwerte und prozentuale Anteile der untersuchten Kollektivgröße. 
 
Aus der Tabelle 31a wird ersichtlich, dass nicht alle Patienten der Gesamtkohorte eine 
neoadjuvante Therapie erhalten haben. Von den 109 Patienten des Gesamtkollektivs wurden 63 
Patienten (57,8%), davon 55 Männer und 8 Frauen vor der Ösophagusresektion therapiert. Die 
46 unbehandelten Patienten gliederten sich in 33 Patienten mit Adenokarzinom (28 Männer, 5 
Frauen) und 7 Patienten mit Plattenepithelkarzinom (6 Männer, 1 Frau) des Ösophagus. Bei 
weiteren 6 Patienten (4 Männer, 2 Frauen) wurde aufgrund anderer Ursachen oder 















Chemotherapie 42 (60,9%) 38 (69,1%) 4 (50%) 
 CF 1 1 0 
 DCF 1 1 0 
 ECF 2 2 0 
 FLO 1 1 0 
 FLOT 37 33 4 
    
Radiochemotherapie 21 (33,3%) 17 (30,9%) 4 (50%) 
Dosis der Radiotherapie    
 30 Gray 1 0 1  
 40 Gray 1 1 0 
 41-50 Gray 10 8 2 
 51-60 Gray 3 3 0 
 Unbekannte Dosis 6 5 1 
Therapieschema der 
Chemotherapie 
   
 CF 5 5 0 
 CROSS 7 6 1 
 FLOT 2 1 1 
 FOLFIRI 1 0 1 
 5-FU, Folinsäure 1 1 0 
 Unbekanntes Schema 5 4 1 
Tab. 31b: Neoadjuvante Therapieverfahren des Gesamtkollektivs. Daten als Absolutwerte und prozentuelle Angaben 
der untersuchten Kollektivgröße. 
 
Bei der neoadjuvanten Therapie wird grundsätzlich unterschieden zwischen verschiedenen 
Therapieoptionen: einer reinen Chemotherapie, einer reinen Bestrahlung, sowie einer 
kombinierten Radiochemotherapie. Innerhalb der Kollektivgröße wurde bei 63 Patienten 
(57,8%) eine neoadjuvante Therapie durchgeführt, in Form einer Chemotherapie oder einer 
Radiochemotherapie. Die reine Radiatio kam innerhalb der Kohorte nicht zum Einsatz. Wie 
Tabelle 31b zu entnehmen ist, erhielten die 42 Patienten mit präoperativer Chemotherapie 
unterschiedliche Therapieschemata. Am häufigsten wurde das FLOT-Schema angewendet, einer 
Kombination von Oxaliplatin, Docetaxel, Folinsäure und 5-Fluorouracil. Dieses Schema 





Chemotherapieschema wurde bei den Frauen der Gesamtkohorte nicht verwendet. Bei 2 
Patienten kam das ECF-Schema zur Anwendung, bestehend aus Epirubicin, Cisplatin und 5-
Fluorouracil. Jeweils ein Patient wurde mit dem CF-Schema (Cisplatin, 5-Fluorouracil und 
Folinsäure), dem DCF-Schema (Docetaxel, Cisplatin und 5-Fluorouracil), sowie dem FLO-
Schema (Oxiplatin, Folinsäure und 5-Fluorouracil) behandelt.                                        
Des Weiteren zeigt sich in der Tabelle 31b, dass bei den 21 Patienten mit neoadjuvanter 
Behandlungskombination aus Bestrahlung und Chemotherapie unterschieden wurde zwischen 
der Dosis der Bestrahlung und wiederrum den verschiedenen Schemata für die Chemotherapie. 
Im Rahmen der Radiatio wurde in einem Dosisbereich zwischen 30 und 60 Gy (Gray) 
therapiert. Am häufigsten kam eine Energiedosis zwischen 41 und 50 zum Einsatz, diese 
Strahlungsdosis wurde bei 10 von 21 Patienten verwendet, bei 8 Männern und 2 Frauen. Bei 6 
Patienten fanden sich keine näheren Angaben in den Patientenunterlagen. Mit einer Dosis von 
30 und 40 Gy wurde jeweils 1 Patient behandelt, 3 Patienten erhielten eine höhere 
Strahlungsdosis von 51-60 Gy. Die Chemotherapien im Rahmen der kombinierten 
Therapieverfahren waren zum Teil identisch mit den Schemata für eine reine neoadjuvante 
Chemotherapie. Am häufigsten verwendet wurde das Cross-Schema, bestehend aus Carboplatin 
und Paclitaxel. Dieses wurde bei 7 Patienten, darunter 6 Männer und 1 Frau eingesetzt. Des 
Weiteren kam auch bei der neoadjuvanten Radiochemotherapie das CF-Schema (s.o.) zum 
Einsatz, welches bei 5 männlichen Patienten verwendet wurde. Andere Schemata waren das 
FLOT-Schema (s.o.) bei je einem Mann und einer Frau, das FOLFIRI-Schema, bestehend aus 
Irinotecan, Folinsäure und 5-, angewendet bei einer Patientin und die Kombination von 5-
Fluorouracil und  Folinsäure, welche bei einem Patienten genutzt wurde. Auch in diesem 






















Magen  4 (3,9%) 3 (3,4%) 1 (7,1%) 
Perikard 1 (1%) 0 1 (7,1%) 
Trachea 1 (1%) 1 (1,1%) 0 
Bronchien 0 0 0 
Aorta 1 (1%) 1 (1,1%) 0 
V. Cava 0 0 0 
Tab. 32: Tumorinfiltration der umgebenden Nachbarstrukturen. Daten als Absolutwerte und prozentuelle Angaben 
der untersuchten Kollektivgröße. 
 
Zum Zeitpunkt der Operation zeigte sich bei insgesamt 7 (6,8%) der 103 Patienten mit einem 
Ösophaguskarzinom der Kohorte eine Tumorinfiltration in benachbarte Organe. Von diesen 7 
Patienten waren 5 männlichen und 2 weiblichen Geschlechts. Am häufigsten war der Magen 
betroffen. Bei 4 (3,9%) Patienten der Kollektivgröße wurden Tumorzellen, ausgehend vom 
Ösophagus, im gastrischen Gewebe nachgewiesen. Dagegen waren Perikard, Trachea und Aorta 
nur bei jeweils einem Patienten der Kohorte infiltriert. Die männlichen Patienten waren 
vorrangig von einem tumorösen Befall des Magens (3,9%), der Trachea (1,%) und der Aorta 
(1,%) betroffen, bei den Frauen manifestierte sich die Tumorinfiltration im Magen (7,1%) und 
im Perikard (7,1%) mit je einer Patientin. 
 
Metastasen Gesamtkohorte (n=103) Männer (n=89) Frauen  (n=14) 
Leber 1 (1%) 1 (1,1%) 0 
Lunge 0 0 0 

















In Bezug auf das bereits beschriebene TNM-System zur genaueren Beschreibung des jeweiligen 
Tumors, wurden die Patienten auch auf mögliche Fernmetastasen untersucht. Dabei wurde 
deutlich, dass zum Zeitpunkt der Operation von 103 Teilnehmern innerhalb der Gesamtkohorte 
2 männliche Patienten Fernmetastasen aufwiesen. Diese zeigten sich einmal in der Leber und 
einmal im Gehirn. Bei den weiblichen Patienten wurden keine Fernmetastasen festgestellt.      
Der Patient mit cerebraler Metastase (männlich, zum Diagnosezeitpunkt 69 Jahre alt) stellte sich 
mit der Indikation eines Barrett-Adenokarzinoms des Ösophagus vor. Er wurde neoadjuvant 
therapiert und erhielt eine Kombination aus Radiatio des Schädels und Chemotherapie nach 
dem FLOT-Schema. 
 
5.6 Operatives Vorgehen 
5.6.1 Lagerung  
Lagerung Anzahl (n=109)* Männer (n=93)** Frauen (n=16)** 
Rücken 22 (20,2%) 20 (21,5%) 2 (12,5%) 
Schraube 31 (28,4%) 26 (28%) 5 (31,3%) 
Sitzend 25 (22,9%) 21 (22,6%) 4 (25%) 
Halbsitzend 22 (20,2%) 19 (20,4%) 3 (18,8%) 
Beach Chair 3 (2,8%) 3 (3,2%) 0 
French Position 1 (0,9%) 1 (1,1%) 0 
Rechtsseitenlage 1 (0,9%) 0 1 (6,3%) 
Linksseitenlage 2 (1,8%) 2 (2,2%) 0 
Bauch 2 (1,8%) 1 (1,1%) 1 (6,3%) 












11 (10,1%) 10 (10,8%) 1 (6,3%) 
Tab. 34: präoperative Lagerung der Patienten vor Ösophagektomie. * Die errechneten Prozentzahlen ergeben 
rundungsbedingt in der Summe einen Wert von <100. ** Die errechneten Prozentzahlen ergeben rundungsbedingt in 







Tabelle 34 zeigt die unterschiedlichen präoperativen Lagerungsarten. Die präoperative 
Lagerung beschreibt die initiale Lagerung des Patienten vor Beginn der Ösophagektomie. In der 
Kohorte von 109 Patienten wurde bei 31 (28,4%) Personen die Operation in Schraubenlagerung 
begonnen, 25 (22,9%) Patienten wurden initial sitzend operiert und jeweils 22 (20,2%) 
Teilnehmer der Kohorte wurden auf dem Rücken bzw. halbsitzend vor Beginn der Operation 
gelagert. Die anderen Lagerungsweisen (Beach Chair, French Position, Rechts- und 
Linksseitenlage und Bauchlage kamen dagegen als initiale Lagerungsform vergleichsweise 
selten vor und stellten in ihrer Gesamtheit mit  8,3% einen nur geringen Anteil dar. Bei den 93 
männlichen Patienten war ein ähnliches Ranking der Positionierung erkennbar. Auch hier war 
die Schraubenlagerung mit 28% am häufigsten vertreten. Die sitzende Position (22,6%), die 
Rückenlagerung (21,5%) und halbsitzende Lagerung (20,4%) zeigten einen nur unwesentlich 
geringeren prozentualen Anteil. Bei den 16 Frauen der Kohorte zeigte sich ebenfalls die 
Schraube mit 31,3% als initiale Lagerung. Die zweithäufigste Patientenpositionierung war mit 
25% die sitzende Haltung. Im Gegensatz zu den männlichen Patienten folgte hier bei 3 
Patientinnen (18,8%) die halbsitzende Lagerung und erst an vierter Stelle die mit 12,5% die 
sitzende Haltung. Ebenfalls der Tabelle 33 zu entnehmen ist die intraoperative Umlagerung, die 























































Halbsitzend 22 (22,5%) Linksseitenlage 19 (22,9%) 3 (20%) 
Beach Chair 3 (3,1%) Linksseitenlage 3 (3,6%) 0 
French Position 1 (1%) Linksseitenlage 1 (1,2%) 0 
Rechtsseitenlage 1 (1%) Linksseitenlage 0 1 (6,7%) 
Linksseitenlage 2 (2%) Rücken 2 (2,4%) 0 






Tab. 35: intraoperative Umlagerung der Patienten während der Ösophagektomie. *Die errechneten Prozentzahlen 
ergeben rundungsbedingt in der Summe einen Wert von >100. 
 
Die vorliegende Tabelle 35 beschreibt die intraoperative Umlagerung der Patienten während der 
Ösophagusresektion. Es ist deutlich erkennbar, dass unabhängig von der initialen Positionierung 
des Patienten eine Umlagerung in Linksseitenlage am häufigsten gewählt wurde, um einen 
optimalen Zugangsweg zum Operationsgebiet gewährleisten zu können. Nur bei der initialen 
Linksseitenlage sowie bei der Bauchlagerung wurde der Patient nicht intraoperativ linksseitig 
umgelagert.                          
Bei den 2 Patienten in Linksseitenlage (2%) wurde bei thorakalem Beginn eine Umlagerung auf 
den Rücken bevorzugt. Ein Patient, der initial auf dem Bauch gelagert wurde, wurde 
intraoperativ in eine halbsitzende Position gebracht, eine weitere Patientin wurde für die 
















abdominell 2 (1,8%) 2 (2,2%) 0 
thorakal 1 (0,9%) 0 1 (6,25%) 
abdominell +  thorakal 
+ zervikal 
6 (5,5%) 5 (5,4%) 1 (6,25%) 
abdominell + thorakal 97 (89%) 83 (89,2%) 14 (87,5%) 
abdominell + zervikal 3 (2,8%) 3 (3,2%) 0 
Tab. 36: intraoperative Zugangswege. Daten als Absolutwerte und prozentuelle Angaben der untersuchten 
Kollektivgröße. 
 
Für die Durchführung einer Ösophagektomie gibt es verschiedene Zugangswege, die je nach 
Lokalisation des Tumors einzeln oder in Kombination  genutzt werden. Wie in Tabelle 36 
dargestellt, war der mit Abstand häufigste Zugangsweg eine Laparoskopie oder Laparotomie in 
Verbindung mit einer Thorakotomie. Dieser Zweihöhleneingriff wurde bei 97 Patienten (89%) 
der Gesamtkohorte gewählt. Von den 97 Patienten waren 83 männlichen und 14 weiblichen 
Geschlechts. Prozentual war das Geschlechterverhältnis annähernd gleich mit 89,2% bei den 
Männern und 87,5% bei den Frauen des Gesamtkollektivs. Die weiteren Zugangsoptionen 
machten dagegen nur einen kleinen Anteil aus. Die Kombination aus abdominellem, thorakalem 
und zervikalem Zugang wurde bei 6 Patienten (5,5%) als Zugang gewählt, 5 Männern und 1 
Frau. Eine Laparoskopie bzw. Laparotomie und einen zervikalen Zugang kam bei 3 männlichen 
Patienten (2,8% der Kollektivgröße) zur Anwendung. Ein Einhöhleneingriff im Rahmen einer 
Ösophagektomie wurde bei 2 männlichen Patienten in Form einer Laparoskopie/Laparotomie  


















Schlauchmagen 105 (96,3%) 89 (95,7%) 16 (100%) 
Koloninterponat 2 (1,8%) 2 (2,2%) 0 
Ösophagojejunostomie 2 (1,8%) 2 (2,2%) 0 
Tab.37: intraoperative Rekonstruktion der Nahrungspassage nach Ösophagektomie. Daten als Absolutwerte und 
prozentuelle Angaben der untersuchten Kollektivgröße. * Die errechneten Prozentzahlen ergeben rundungsbedingt in 
der Summe einen Wert von <100. ** Die errechneten Prozentzahlen ergeben rundungsbedingt in der Summe einen 
Wert von >100 
 
Nach Entfernung des Ösophagus wurde mittels unterschiedlicher Verfahren eine neue 
Nahrungspassage geschaffen. Im Gesamtkollektiv gab es 3 Interventionen, die intraoperativ 
zum Einsatz kamen. Am häufigsten wurde der Magen mobilisiert und in Form eines 
konventionellen Magenschlauches mit dem oberen Ösophagusende anastomosiert. Bei 105 
Patienten der Kohorte (95,4%) wurde diese Variante gewählt, darunter befanden sich 89 Männer 
und 16 Frauen. Die anderen Verfahren, ein Koloninterponat oder eine Ösophagojejunostomie 
wurden dagegen nur bei jeweils zwei männlichen Patienten (je 1,8% der Kollektivgröße) 
durchgeführt.  
 









zervikal 9 (9%) 8 (9,4%) 1 (6,7%) 
intrathorakal 91 (91%) 77 (90,6%) 14 (93,3%) 
Tab. 38: Anastomosenhöhe nach Ösophagektomie. Daten als Absolutwerte und prozentuelle Angaben der 
untersuchten Kollektivgröße.  
 
Bei 8 männlichen Patienten und einer weiblichen Patientin des Gesamtkollektivs war keine 
genaue Angabe zur Anastomosenhöhe aus den Patientenunterlagen/OP-Berichten zu 
entnehmen. Nach der Ösophagektomie sind verschiedene Anastomosenhöhen je nach 
Tumorlokalisation möglich. In dieser Studie wurde unterschieden zwischen einer zervikalen und 
einer intrathorakalen Anastomose, siehe Tabelle 38. Die Verwendung einer intrathorakalen 





91 Patienten, darunter 77 Männer und 14 Frauen eine intrathorakale Anastomose angelegt. Eine 
zervikale Anastomose wurde bei 9 Patienten (9%) gewählt, 8 Männer und 1 Frau haben diese 










zervikal 4 (18,2%) 3 (16,7%) 1 (25%) 
intrathorakal 18 (81,8%) 15 (83,3%) 3 (75%) 
Tab. 39: Anastomosenhöhen bei Ösophagektomien aufgrund eines Plattenepithelkarzinoms. Daten als Absolutwerte 
und prozentuelle Angaben der untersuchten Kollektivgröße. 
 
Aus den Unterlagen von 2 Patienten des Teilkollektivs konnten keine Informationen zur 
Anastomosenhöhe entnommen werden. Von den 22 Patienten mit Plattenepithelkarzinom in 
Tabelle 39 haben 18 Patienten (81,8%) eine intrathorakale Anastomose erhalten, darunter 15 
Männer und 3 Frauen. Dagegen wurde bei nur 4 Patienten (18,2%) eine zervikale Anastomose 










zervikal 5 (6,8%) 5 (7,8%) 0 
intrathorakal 69 (93,2%) 59 (92,2%) 10 (100%) 
Tab. 40: Anastomosenhöhen bei Ösophagektomie aufgrund eines Adenokarzinoms. Daten als Absolutwerte und 
prozentuelle Angaben der untersuchten Kollektivgröße. 
 
Es lagen keine genauen Informationen bezüglich der Anastomosenhöhe bei 5 männlichen 
Patienten des Teilkollektivs vor. Bei den 74 Patienten mit Adenokarzinom zeigte sich in Bezug 
auf die Anastomosenhöhen ein ähnliches Bild wie zuvor bei den Patienten mit 
Plattenepithelkarzinom, siehe Tabelle 40. Auch hier überwog die intrathorakale 
Anastomosenhöhe. Diese wurde bei 69 Patienten angewendet, davon waren 59 Patienten 
männlich und 10 Patienten weiblich. Bei den Frauen kam keine weitere Anastomosenhöhe zum 







5.6.6 Intraoperativ chirurgische OP-Erweiterungen  






Pyloroplastik 2 (3,9%) 2 (4,4%) 0 
Splenektomie 0 0 0 
Cholezystektomie 20 (39,2%) 19 (42,2%) 1 (16,7%) 
Jejunalkatheter 20 (39,2%) 17 (37,8%) 3 (50%) 
atypische Leberresektion 1 (2%) 0 1 (16,7%) 
Appendektomie 2 (3,9%) 2 (4,4%) 0 
Lungenkeilresektion  7 (13,7%) 6 (13,3%) 1 (16,7%) 
Lokalexzision Duodenum 1 (2%) 1 (2,2%) 0 
Pankreasschwanzresektion 1 (2%) 1 (2,2%) 0 
Adrenalektomie 2 (3,9%) 2 (4,4%) 0 
Nabelhernienverschluss 3 (5,9%) 3 (6,7%) 0 
Tab. 41: intraoperative chirurgische Erweiterung nach Ösophagektomie. Daten als Absolutwerte und prozentuelle 
Angaben der untersuchten Kollektivgröße. 
 
Im Rahmen einer Ösophagektomie werden oftmals innerhalb der Operation weitere chirurgische 
Schritte durchgeführt. Dabei können neben der der operativen Entfernung der Speiseröhre auch 
andere Organe oder Teile von Organen entnommen werden. Diese chirurgische Erweiterung 
kann sich dabei auf ein aber auch auf mehrere Organe erstrecken. Im Gesamtkollektiv dieser 
Studie war bei 51 von 109 Patienten eine zusätzliche chirurgische Intervention notwendig, siehe 
Tabelle 41. Am häufigsten wurde eine Cholezystektomie durchgeführt. Dies war bei 20 
Patienten (39,2%) erforderlich, bei 19 Männern und einer Frau.             
Bei ebenfalls 20 Patienten wurde im Rahmen der Ösophagektomie ein Jejunalkatheter gelegt, in 
diesem Fall bei 17 Männern und 3 Frauen. Eine Lungenteilresektion wurde bei 7 Patienten 
(13,7%) durchgeführt. Bei 3 männlichen Patienten wurde eine Nabelhernie verschlossen. Je 2 
Patienten der Gesamtkohorte (3,9%) erhielten eine Pyloroplastik, eine Appendektomie und eine 
Adrenalektomie. Bei jeweils einem Patienten (2%)  wurde ein Lebertumor exstirpiert, der 















































TK/FFP 0 0 0 0 
Hypotonie 6 (5,5%) 5 (5,4%) 1 (6,25%) 22 (20,2%) 
Schock 0 0 0 21 (19,3%) 
Arrhythmie 2 (1,8%) 2 (2,2%) 0 21 (19,3%) 
Pneumothorax 1 (0,9%) 1 (1,1%) 0 20 (18,3%) 
Hämatothorax 1 (0,9%) 1 (1,1%) 0 21 (19,3%) 
Tab. 42: intraoperative Komplikationen.  Daten als Absolutwerte und prozentuelle Angaben der untersuchten 
Kollektivgröße. (EK=Erythrozytenkonzentrat, TK=Thrombozytenkonzentrat, FFP=Fresh Frozen Plasma) 
 
Während der Ösophagektomie sind intraoperative Komplikationen möglich. In dieser Arbeit 
wurden die typischen Komplikationen näher betrachtet, dargestellt in Tabelle 42. Dazu zählten 
ein intraoperativer Blutverlust mit Transfusionsnotwendigkeit, Gaben von 
Thrombozytenkonzentraten (TK) oder Fresh Frozen Plasma (FFP), eine Hypotonie, ein 
intraoperativer Schock, eine Arrhythmie, sowie ein Pneu und  ein Hämatothorax. Im 
Gesamtkollektiv trat eine Hypotonie bei 6 Patienten am häufigsten auf, gefolgt vom Blutverlust 
mit 4,6%. Bei diesen 5 Patienten  wurde die Gabe von Erythrozythenkonzentraten (EK) 
notwendig. Dabei erhielten 3 Patienten 2 EK und jeweils 1 Patient 3 bzw. 4 EK. Bei 2 Patienten 
trat intraoperativ eine Arrhythmie auf und bei je 1 Patienten kam es zu einem Pneu und zu 








5.6.8 Operationsdauer  






< 199 1 (0,9%) 1 (1,1%) 0 
200-299 51 (46,8%) 43 (46,2%) 8 (50%) 
300-399 47 (43,1%) 42 (45,2%) 5 (31,25%) 
400-499 6 (5,5%) 3 (3,2%) 3 (18,75%) 
500-599 3 (2,8%) 3 (3,2%) 0 
>600 1 (0,9%) 1 (1,1%) 0 
Tab. 43: Operationsdauer in Minuten. Angaben zur Gesamtkohorte. Daten als Absolutwerte und prozentuelle 
Angaben der untersuchten Kollektivgröße. 
 
Die Dauer der Operation innerhalb der Kohorte betrug zwischen 180 und 640 Minuten, wie der 
Tabelle 43 entnommen werden kann. Dabei zeigte sich, dass die Operationen vorrangig 
zwischen 200 und 399 Minuten dauerten. Bei 51 (46,8%) von 109 Patienten dauerte der Eingriff 
zwischen 200 und 299 Minuten, bei 47 Patienten wurde eine Operationsdauer zwischen 300 und 
399 Minuten verzeichnet. Zeiten unter 200 bzw. über 600 Minuten kamen mit je einem 
Patienten und prozentualem Anteil von jeweils 0,9% nur sehr selten vor. 
 






200-299 11 (45,8%) 10 (50%) 1 (25%) 
300-399 11 (45,8%) 9 (45%) 2 (50%) 
400-499 2 (8,3%) 1 (5%) 1 (25%) 
Tab.44: Operationsdauer in Minuten bei Patienten mit Plattenepithelkarzinom. Daten als Absolutwerte und 
prozentuelle Angaben der untersuchten Kollektivgröße. *Die errechneten Prozentzahlen ergeben rundungsbedingt in 
der Summe einen Wert von <100. 
 
In dem Kohortenanteil der 24 von einem ösophagealen Plattenepithel betroffenen Patienten 
wurde weder eine Operationsdauer unter 199 Minuten noch eine Operationsdauer über 499 
Minuten verzeichnet, siehe Tabelle 44. Hier war eine Häufung im zeitlichen Bereich zwischen 
200 und 399 Minuten erkennbar. Je 11 Patienten (je 45,8%) wurden mit einer Operationsdauer 





Auch die Geschlechterverteilung war in beiden Zeitspannen ähnlich mit 10 Männern zu 1 Frau, 
also 90,9% zu 9,1% bzw. mit 9 Männern zu 2 Frauen, 81,8% zu 18,2%. Die darauffolgende 
zeitliche Stufe (400-499 Minuten) war mit 2 Patienten, einem Mann und einer Frau vertreten 
und machte demnach nur einen geringen Anteil aus. 
 






< 199 1 (1,3%) 1 (1,5%) 0 
200-299 37 (46,8%) 31 (44,9%) 6 (60%) 
300-399 34 (43%) 31 (44,9%) 3 (30%) 
400-499 3 (3,8%) 2 (2,9%) 1 (10%) 
500-599 3 (3,8%) 3 (4,4%) 0 
>600 1 (1,3%) 1 (1,5%) 0 
Tab. 45: Operationsdauer in Minuten bei Patienten mit Adenokarzinom. Daten als Absolutwerte und prozentuelle 
Angaben der untersuchten Kollektivgröße. *Die errechneten Prozentzahlen ergeben rundungsbedingt in der Summe 
einen Wert von >100. 
 
In dem anderen Anteil der Kohorte, der die 79 von einem Adenokarzinom betroffenen Patienten 
beschreibt, zeigte sich ein anderes Bild. Der Tabelle 45 kann entnommen werden, dass bei den 
Patienten sowohl die kürzeste (180 Minuten) als auch die längste Operationsdauer (640 
Minuten) vertreten war. In beiden Fällen wurde ein männlicher Patient operiert. Wie auch schon 
in der Gesamtkohorte erkennbar, betrug die durchschnittliche Operationsdauer zwischen 200 
und 399 Minuten. Insgesamt kam diese Zeitspanne bei 71 von 79 Patienten mit Adenokarzinom 
vor. Das bedeutete einen prozentualen Anteil von 89,9%. Sowohl in der Zeitspanne von 200 bis 
299 Minuten als auch von 300 bis 399 Minuten waren je 31 männliche Patienten (je 44,9%) 
vertreten. Bei den weiblichen Patienten zeigte sich eine deutliche Differenz. 6 von 10 
Patientinnen (60%) wiesen eine Operationsdauer von 200 bis 299 Minuten auf. Dagegen dauerte 
die Ösophagektomie bei 3 Patientinnen (30%) zwischen 300 und 399 Minute. Die nächsthöhere 
zeitliche Stufe zwischen 400 und 499 Minuten trat bei 2,9% der 69 Männer und bei 10% der 10 
Frauen auf. Höhere Zeitspannen kamen bei den weiblichen Patienten nicht vor. 3 Männer 
(4,4%) wiesen eine Operationsdauer zwischen 500 und 599 Minuten auf, was einen 







5.7 Postoperative Phase und Intensivphase 







nicht erforderlich 83 (76,1%) 71 (76,3%) 12 (75%) 
bei Plattenepithelkarzinom 16 (14,7%) 14 (15,1%) 2 (12,5%) 
bei Adenokarzinom 63 (57,8%) 55 (59,1%) 8 (50%) 
ohne Karzinomnachweis 4 (3,7%) 2 (2,2%) 2 (12,5%) 
erforderlich 26 (23,9%) 22 (23,7%) 4 (25%) 
bei Plattenepithelkarzinom 8 (7,3%) 6 (6,5%) 2 (12,5%) 
bei Adenokarzinom 16 (14,7%) 14 (15,1%) 2 (12,5%) 
ohne Karzinomnachweis 2 (1,8%) 2 (2,2%) 0 
Tab. 46: Folgeoperationen während der postoperativen Phase. Daten als Absolutwerte und prozentuelle Angaben der 
untersuchten Kollektivgröße. 
 
In der Gesamtkohorte von 109 Patienten war bei 26 Patienten eine Revisionsoperation 
notwendig. Von den 26 Patienten waren 22 männlichen und 4 weiblichen Geschlechts. Eine 
genauere Differenzierung in die Entitäten zeigte, dass bei Patienten mit Adenokarzinom doppelt 
so häufig eine Folgeoperation notwendig wurde wie beim Plattenepithelkarzinom, siehe Tabelle 
46. 16 Patienten mit Adenokarzinom mussten sich einer weiteren Operation unterziehen, bei der 
Diagnose Plattenepithelkarzinom waren es dagegen 8  Patienten. Die folgenden Tabellen gehen 
darauf gesondert näher ein. Zwei Folgeoperationen wurden bei männlichen Patienten der 
Kohorte durchgeführt, bei denen weder ein Adeno- noch ein Plattenepithelkarzinom vorlagen, 
ein Patient litt an einer therapierefraktären Achalasie, der andere zeigte im Vorfeld eine 
Netzmigration bei zuvor erfolgter Hiatusplastik mit Netzimplantation. 
 
5.7.2 Art der Folgeoperationen während der postoperativen Phase 
Für ein genaueres Bild der Folgeoperationen wurde zwischen den Patienten mit 
Plattenepithelkarzinom und denen mit Adenokarzinom unterschieden. Des Weiteren spielten für 
die Vollständigkeit des Bildes die Art der Folgeoperation sowie die Notwendigkeit weiterer 






Art der Re-OP Gesamtkohorte (n=109) Männer (n=93) Frauen (n=16) 
Tracheotomie 3 (2,8%) 3 (3,2%) 0 
Fasziendehiszenz  1 (0,9%) 1 (1,1%) 0 
Rethorakotomie und 
Relaparotomie 
1 (0,9%) 0 1 (6,25%) 
VATS rechts 1 (0,9%) 0 1 (6,25%) 
Relaparotomie 1 (0,9%) 1 (1,1%) 0 
keine Angabe 1 (0,9%) 1 (1,1%) 0 
Tab. 47: Art der Folgeoperationen bei Patienten mit Plattenepithelkarzinom. Daten als Absolutwerte und prozentuelle 
Angaben der untersuchten Kollektivgröße. 
 
Tabelle 47 beschreibt die acht Patienten, bei denen aufgrund eines Plattenepithelkarzinoms eine 
Ösophagektomie durchgeführt und eine Folgeoperation notwendig wurde. Hier zeigte sich die 
Tracheotomie mit 3 Fällen als häufigste Ursache für einen zusätzlichen Eingriff während der 
postoperativen Phase. Diese 3 Fälle betrafen 3 männliche Patienten. Die weiteren Folge-
Eingriffe waren mit jeweils einem Fall verzeichnet. Dazu gehörten die Fasziendehiszenz, die 
Rethorakotomie in Verbindung mit einer Medianrelaparotomie, die videoassistierte 
Thorakoskopie (VATS) rechts und die Relaparotomie. Bein einem männlichen Patienten wurde 
keine Angabe zum erfolgten Folgeeingriff gemacht. Bis auf die Rethorakotomie mit 
Medianrelaparotomie und die videoassistierte Thorakoskopie, welche bei jeweils einer 
weiblichen Patientin durchgeführt wurde, waren auch hier wieder mehr Männer von einem 
Folgeeingriff betroffen. 
 
Art der Re-OP Gesamtkohorte (n=109) Männer (n=93) Frauen (n=16) 
Re-Thorakotomie 10 (9,2%) 8 (8,6%) 2 (12,5%) 
Wundrevision der 
thorakalen Wunde 
2 (1,8%) 2 (2,2%) 0 
Revisionslaparotomie 2 (1,8%) 2 (2,2%) 0 
Explorative  
Re-Laparoskopie 
1 (0,9%) 1 (1,1%) 0 
FKJ-Einlage 1 (0,9%) 1 (1,1%) 0 
Tab. 48: Art der Folgeoperationen bei Patienten mit Adenokarzinom. Daten als Absolutwerte und prozentuelle 






Die Art der Folgeeingriffe bei den 16 Patienten, die aufgrund eines Adenokarzinoms 
ösophagektomiert wurden, wird in Tabelle 48 deutlich. Hier war die Re-Thorakotomie in 10 von 
16 Fällen der mit Abstand häufigste Grund für eine Re-Operation während der postoperativen 
Phase. Dieser Eingriff wurde bei acht Männern und bei zwei Frauen durchgeführt. Weitere 
weibliche Patienten waren von Folgeeingriffen nicht betroffen, so dass alle weiteren genannten 
Operationen an Patienten männlichen Geschlechts erfolgten. Eine Wundrevision der thorakalen 
Wunde und eine Revisionslaparotomie wurden jeweils zweimal notwendig. Je ein Patient 
unterzog sich in der postoperativen Phase einer explorativen Re-Laparoskopie und einer 
Feinnadel-Katheter-Jejunostomie (FKJ). 
 









2. Re-OP 8 (7,3%) 6 (6,5%) 2 (12,5%) 
Bei Plattenepithelkarzinom 3 (2,8%) 2 (2,2%) 1 (6,25%) 
Bei Adenokarzinom 5 (4,6%) 4 (4,3%) 1 (6,25%) 
    
3. Re-OP 6 (5,5%) 5 (5,4%) 1 (6,25%) 
Bei Plattenepithelkarzinom 2 (1,8%) 2 (2,2%) 0 
Bei Adenokarzinom 4 (3,7%) 3 (3,2%) 1 (6,25%) 
    
> 3 Folgeoperationen 2 (1,8%) 2 (2,2%) 0 
Bei Plattenepithelkarzinom 1 (0,9%) 1 (1,1%) 0 
Bei Adenokarzinom 1 (0,9%) 1 (1,1%) 0 
Tab. 49: weitere Folgeoperationen während der postoperativen Phase, differenziert nach Patienten mit 
Plattenepithelkarzinom und Patienten mit Adenokarzinom des Ösophagus. 
 
Im weiteren Verlauf der postoperativen Phase waren bei mehreren Patienten erneute Eingriffe 
notwendig. Wie in Tabelle 49 ersichtlich, war eine 2. Folge-Operation bei acht Patienten 
erforderlich. Davon litten 3 Patienten im Vorfeld an einem Plattenepithelkarzinom, 5 Patienten 
an einem ösophagealen Adenokarzinom. Der häufigste Eingriff war der sekundäre 
Wundverschluss, dieser wurde 3 Mal durchgeführt. Jeweils einmal erfolgten eine offene Anlage 
einer neuen jejunalen Ernährungssonde, eine Wundrevision mit VAC-Anlage, eine 
Empyemdestruktion mit Spülung und Anlage von 2 Thoraxdrainagen, sowie ein VAC-Wechsel. 





wurden demnach ebenso bei den >3 Folge-Operationen aufgeführt. Bei einem Patienten gab es 
keine nähere Information, welcher Folgeeingriff notwendig war.                  
Bei sechs Patienten, 2 davon mit Plattenepithel- und 4 mit Adenokarzinom diagnostiziert, wurde 
eine dritte Folgeoperation erforderlich. Gründe für diesen Eingriff waren in 2 Fällen eine 
Sekundärnaht, ebenso bei 2 Patienten ein VAC-Wechsel (s.o.) .Des Weiteren wurden je einmal 
eine thorakale Abszesseröffnung und eine ÖGD mit Stent-Entfernung und zeitgleicher 
Entfernung der PEJ-Sonde notwendig. 
 
5.8 Postoperative Komplikationen 
5.8.1 postoperative Komplikationen 






Blutung  6 (5,5%) 4 (4,3%) 2 (12,5%) 
Sepsis 13 (11,9%) 11 (11,8%) 2 (12,5%) 
Anastomoseninsuffizienz 15 (13,8%) 10 (10,8%) 5 (31,3%) 
Anastomosenstenose 3 (2,8%) 3 (3,2%) 0 
Pneumonie 17 (15,6%) 15 (16,1%) 2 (12,5%) 
Ateminsuffizienz 17 (15,6%) 14 (15,1%) 3 (18,8%) 
ARDS 2 (1,8%) 2 (2,2%) 0 
Pneumothorax 4 (3,7%) 4 (4,3%) 0 
Pleuraerguss  18 (16,5%) 15 (16,1%) 3 (18,8%) 
Aspiration 12 (11%) 11 (11,8%) 1 (6,3%) 
Abszess 1 (0,9%) 1 (1,1%) 0 
Fasziendehiszenz 1 (0,9%) 1 (1,1%) 0 
Leberinsuffizienz 0 0 0 
Arrhythmie 7 (6,4%) 5 (5,4%) 2 (12,5%) 
Recurrensparese 3 (2,8%) 3 (3,2%) 0 
Tab. 50: Postoperative Komplikationen. Daten als Absolutwerte und prozentuelle Angaben der untersuchten 
Kollektivgröße. 
 
In Tabelle 50 werden alle postoperativen Komplikationen aufgeführt, welche in der 
Gesamtkohorte nach Ösophagektomie aufgetreten sind und explizit innerhalb der 





Komplikationen auf, das entspricht 74,3% der 109 Patienten der untersuchten Kollektivgröße. 
Am häufigsten waren pulmonale Komplikationen vertreten, dazu zählten der Pleuraerguss mit 
18 betroffenen Patienten (16,5%) sowie die Pneumonie und die Ateminsuffizienz bei jeweils 17 
Patienten (je 15,6%) der Gesamtkohorte. Als weitere postoperative Komplikation trat bei 15 
Patienten (13,8%) des Gesamtkollektivs eine Anastomoseninsuffizienz auf. Bei 13 Patienten 
(11,9%) kam es zu einer postoperativen Sepsis und bei 12 Patienten (11%) zu einer Aspiration. 
Eine postoperative Arrhythmie zeigte sich bei 7 Patienten (6,4%), eine Blutung bei 6 Patienten 
(5,5%). Alle anderen in der Tabelle genannten  Komplikationen nach Ösophagektomie traten 
bei jeweils weniger als 5 Patienten der Gesamtkohorte auf. Ein Pneumothorax oder eine 
Passagestörung wurde bei je 4 Patienten (3,7%) diagnostiziert, eine Anastomosenstenose und 
eine Recurrensparese bei je 3 Patienten (2,8%), sowie ein ARDS bei 2 Patienten (1,8%). Ein 
Abszess oder eine Fasziendehiszenz wurde postoperativ bei je 1 Patienten (0,9%) beobachtet. 
Eine Leberinsuffizienz trat innerhalb des Gesamtkollektivs nach Ösophagektomie  nicht auf. Bei 
den Patienten mit Adenokarzinom zeigten von 79 Patienten 21 einen komplikationslosen 
postoperativen Verlauf, 20 Männer und eine Frau. In der Gruppe der Patienten mit 
Plattenepithelkarzinom waren der weitere Verlauf von 5 Patienten frei von Komplikationen, 
darunter 4 Männer und eine Frau.  
 
5.8.2 Weitere Postoperative Komplikationen  
Die folgende Tabelle 51 listet alle weiteren zusätzlichen Komplikationen auf, welche in der 
postoperativen Phase, sowohl während der intensivmedizischen Betreuung als auch im weiteren 
Verlauf des stationären Aufenthaltes auftraten. Viele Komplikationen sind dabei in 
Kombination aufgetreten. Um jedoch Doppelnennungen zu vermeiden und eine Übersicht 
gewährleisten zu können, werden diese Komplikationen jeweils einzeln aufgeführt. Als 
häufigste weitere Komplikation wurden der Harnwegsinfekt und das Thoraxwandserom bei 7 
Patienten der Gesamtkohorte beobachtet. Von den  7 Patienten mit Harnwegsinfekt war 1 
Patient von einem Plattenepithelkarzinom betroffen, 4 von einem Adenokarzinom und weitere 2 
Patienten wurden ösophagektomiert aufgrund einer anderen Diagnose. Ein Serom im Bereich 
der Thoraxwand, welches postoperativ zu einem prolongierten stationären Aufenthalt geführt 
hat, wurde bei 2 Patienten mit Plattenepithelkarzinom und bei 5 Patienten mit Adenokarzinom 
beobachtet. Eine Wundheilungsstörung der operativen Wunden (lokalisationsunabhängig) 
wurde dagegen bei nur 4 Patienten vermerkt. Eine weitere häufigere Komplikation stellte ein 
Pleuraempyem bei 6 Patienten dar, davon 1 Patient mit Plattenepithelkarzinom, 4 Patienten mit 
Adenokarzinom und 1 Patienten mit anderer Ursache für eine Ösophagektomie. Ebenso wiesen 





eine Atonie der Magen-Darmpassage bzw. ein Reflux. Je 3 Patienten wiesen eine 
Entleerungsstörung, erhöhte Entzündungsparameter oder einen Pneu unterschiedlicher Ursache 
auf. Folgende postoperativen Komplikationen wurden bei je 2 Patienten verzeichnet: 
Chylusfistel, Dysphagie, Dyspnoe, Emesis, Emphysem, Hernia diaphragmatica (einmal mit, 
einmal ohne Einklemmung), Reanimation aufgrund einer  Asystolie oder einer 
Herzrhythmusstörung (HRST), Tachykardie und Wundinfekt. Alle weiteren in der Tabelle 
verzeichneten postoperativen Komplikationen traten bei jeweils einem Patienten des 
Gesamtkollektivs auf. 
 













anticholinerges Syndrom 1  0 1  0 
Armschwellung rechts 1  0 1 0 
Atonie (Magen-Darmpassage) 4 0 4  0 
Candida im Trachealsekret 1 1  0 0 
cerebrales Krampfgeschehen  1  0 1  0 
Chylusfistel 2  0 2  0 
Chylothorax 1  0 1  0 
Delir 6  3  3  0 
Dysphagie  2 1  1  0 
Dyspnoe 2  0 2  0 
E. coli multiresistent 1  0 1  0 
Emesis 2  0 2  0 
Emphysem 2  0 2  0 
Empyem (Pleura) 6  1  4  1  
Enteritis (Rotaviren) 1  0 1  0 
Entleerungsstörung  3  0 3  0 
erhöhte Entzündungsparameter  4  2  2  0 
Fistel bei cervicaler Anastomose 1  1  0 0 
Forest Ia Blutung 1  1  0 0 
Frühdyskinesie 
(neuroleptikainduziert) 
1  0 1  0 





Harnwegsinfekt 7  1  4  2  
Hernia diaphragmatica 2  1  1  0 
Ileus (paralytisch) 1  0 0 1  
Leukopenie                     (aufgrund 
Novalgin) 
1  1  0 0 
Lungeninfiltrate 1  0 1 0 
Lymphödem (untere Körperhälfte) 1  0 1 0 
Lymphsekretion prolongiert 1  0 1  0 
Magenschlauch Teilnekrose 1  1  0 0 
Magensonde                           
(akzidentelle Entfernung) 
1  1  0 0 
Makrohämaturie (Hb-relevant) 1  0 1  0 
Pankreasfistel (low-output) 1  0 1  0 
Pankreasinsuffizienz 1  0 1 0 
Pankreatitis 1  0 1  0 
passagere Leukopenie 1  1 0 0 
Passagestörung/-verzögerung 4  1  3 0 
phlegmonöse Entzündung der 
Thoraxwunde 
1  0 1  0 
Pleuritis 1  0 1  0 
Pneu (basal, Sero-, Spitzen-) 3  0 3  0 
Pupillendifferenz  1  1 0 0 
Reanimation (Asystolie, HRST) 2  1 1 0 
Recurrensschwäche links 1  0 1 0 
Reflux  4  1 3 0 
Resterguss 1  0 1 0 
Sekretion gallig 1  1  0 0 
Serom Thoraxwand 7  2  5 0 
Shuntverschluss Arm links 1  0 1 0 
SIRS 1  1  0 0 
Spannungspneu                   
(während Re-OP) 
1  0 1  0 
Stentdislokation 1  0 1  0 
Stentverschluss papillär  (Z.n. 
ERCP) 
 





Stentwechsel erforderlich (Z.n. 
ERCP) 
1  1  0 0 
Stimmlippenparese 1  0 1  0 
TAA (intermittierend) bei VHF 1  0 1  0 
Tachykardie 2  1 1 0 
Teilnekrose des Magenschlauchs 1  1 0 0 
Thrombopenie 1  0 0 1  
Thrombus (infiziert) rechter 
Vorhof 
1  0 1  0 
TSD Komplikationen 4 1  3  0 
Unterlappenatelektase 1  0 1 0 
Unterschenkelthrombose rechts 1  0 1  0 
Wundheilungsstörung 4  1  3 0 
Wundinfekt 2  1  1 0 
Tab. 51: weitere postoperative Komplikationen bei Patienten der Gesamtkohorte, sowie bei Patienten mit 
Plattenepithel- bzw. Adenokarzinom des Ösophagus. Daten als Absolutwerte der untersuchten Kollektivgröße. 
 
5.8.3 Postoperative Komplikationen in Abhängigkeit von Entität und 
Anastomosenhöhe 
Die folgenden 3 Tabellen (Tabellen 52, 53 und 54) gehen erneut auf die bereits genannten 
postoperativen Komplikationen ein, stellen aber zusätzlich eine Verbindung zu der gewählten 
Anastomosenhöhe her. Um eine bessere Übersichtlichkeit gewährleisten zu können, wurde hier 
auf die Geschlechterdifferenzierung verzichtet. Bei 8 Patienten lagen keine Informationen zur 
Anastomosenhöhe vor, diese fehlenden Angaben werden in den Tabellen mit k.A. vermerkt. 
 





  zervikal intrathorakal k.A. 
Blutung  2 (8,3%) 1 0 1 
EK-Transfusion 4 (16,7%) 1 2 1 





Anastomoseninsuffizienz 3 (12,5%) 1 1 1 
Anastomosenstenose 1 (4,2%) 0 0 1 
Pneumonie 6 (25%) 3 2 1 
Ateminsuffizienz 7 (29,2%) 2 3 2 
ARDS 1 (4,2%) 0 0 1 
Pneu 
(basal, Sero-, Spitzen-) 
1 (4,2%) 0 1 0 
Pleuraerguss  7 (29,2%) 3 2 2 
Aspiration 7 (29,2%) 2 3 2 
Abszess 1 (4,2%) 0 0 1 
Fasziendehiszenz 1 (4,2%) 1 0 0 
Arrhythmie 1 (4,2%) 1 0 0 
Recurrensparese 1 (4,2%) 0 1 0 
Dehiszenz der 
Anastomosenvorderwand 
1 (4,2%) 1 0 0 
Candida im Trachealsekret 1 (4,2%) 0 1 0 
Delir 3 (12,5%) 1 1 1 
Dysphagie  1 (4,2%) 0 0 1 
Empyem (Pleura) 1 (4,2%) 0 0 1 
erhöhte 
Entzündungsparameter  
2 (8,3%) 0 2 0 
Fistel der cervicalen 
Anastomose 
1 (4,2%) 1 0 0 
Forrest Ia Blutung 1 (4,2%) 0 0 1 
Harnwegsinfekt 1 (4,2%) 0 1 0 
Hernia diaphragmatica 1 (4,2%) 0 1 0 
Leukopenie (aufgrund 
Novalgin) 
1 (4,2%) 0 1 0 
Magenschlauch Teilnekrose 1 (4,2%) 1 0 0 
Magensonde (akzidentelle 
Entfernung) 
2 (8,3%) 1 1 0 
passagere Leukopenie 1 (4,2%) 0 1 0 
Passagestörung/-
verzögerung 
1 (4,2%) 0 1 0 
Pupillendifferenz 1 (4,2%) 1 0 0 






Reflux  1 (4,2%) 0 1 0 
Sekretion gallig 1 (4,2%) 1 0 0 
Serom Thoraxwand 2 (8,3%) 0 2 0 
SIRS 1 (4,2%) 0 0 1 
Stentverschluss papillär 
(Z.n. ERCP)  
1 (4,2%) 1 0 0 
Stentwechsel erforderlich 
(Z.n. ERCP) 
1 (4,2%) 1 0 0 
Tachykardie 1 (4,2%) 1 0 0 
TSD Komplikationen 1 (4,2%) 0 1  
Wundheilungsstörung 1 (4,2%) 1 0 0 
Wundinfekt 1 (4,2%) 0 1 0 
Tab. 52: Postoperative Komplikationen in Abhängigkeit von Entität (Plattenepithelkarzinom ) und Anastomosenhöhe. 
Daten als Absolutwerte der untersuchten Kollektivgröße. 
 
Tabelle 52 bietet einen Überblick über die postoperativen Komplikationen nach 
Ösophagektomie aufgrund eines Plattenepithelkarzinoms und nimmt Bezug sowohl auf Tabelle 
50 als auch auf Tabelle 51. Dabei  wird die Lokalisation der Anastomose (zervikal oder 
intrathorakal) berücksichtigt. Eine noch genauere Bestimmung der Anastomosenhöhe oder 
Angabe von cm ab ore waren aufgrund fehlender Angaben in den Patientenunterlagen nicht 
möglich. Insgesamt werden 42  Komplikationen voneinander differenziert, die singulär als auch 
in Kombination aufgetreten sein können. Die häufigsten Komplikationen traten bei den 
Patienten mit Plattenepithelkarzinom postoperativ im respiratorischen System auf. Bei je 7 
Patienten kam es nach Ösophagektomie zu einer Ateminsuffizienz bzw. zu einem Pleuraerguss. 
Von den 7 Patienten mit Ateminsuffizienz erhielten 2 Patienten eine zervikale Anastomose, 3 
Patienten eine intrathorakale Anastomose. Bei 2 weiteren Patienten waren keine Angaben zur 
Anastomosenhöhe verfügbar. Die Patienten, bei denen postoperativ ein Pleuraerguss 
diagnostiziert und behandelt wurde, hatten eine ähnliche Verteilung. Hier erhielten 3 Patienten 
eine zervikale und 2 Patienten eine intrathorakale Anastomose und erneut 2 Patienten mit 
unbekannter Anastomosenhöhe. Eine Pneumonie wiesen 6 Patienten auf, davon 3 mit 
zervikaler, 2 Patienten mit intrathorakaler Anastomose. Bei einem Patienten lagen keine 
Informationen zur Anastomose vor.                 
Ein weiterer Bereich, in dem vermehrt postoperativ Komplikationen beobachtet wurden, war die 
Nahrungspassage bzw. der Kostaufbau. Bei 7 Patienten kam es nach Ösophagektomie zur 
Aspiration, 2 Patienten mit zervikaler Anastomose, 3 mit intrathorakaler und 2 mit unbekannter 





eine zervikale, intrathorakale und unbekannte Anastomosenhöhe. Je ein Patient der 
Gesamtkohorte mit zervikaler Anastomose zeigte des Weiteren eine zervikale 
Anastomosenfistel oder eine Teilnekrose des Magenschlauchs. Je ein Patient mit intrathorakaler 
Anastomose zeigte hingegen eine Passagestörung oder –verzögerung und einen Reflux.           
Bei 2 Patienten traten postoperativ Blutungen auf, bei insgesamt 4 Patienten waren EK-
Transfusionen notwendig. Laborchemische Komplikationen wie erhöhte 
Entzündungsparameter, Sepsis und Delir wurden bei je 3 Patienten beobachtet. 
 




  zervikal intrathorakal k.A. 
Blutung  5 (6,3%) 0 2 3 
EK-Transfusion 6 (7,6%) 0 3 3 
Sepsis 8 (10,1%) 0 7 1 
Anastomoseninsuffizienz 12 (15,2%) 2 9 1 
Anastomosenstenose 2 (2,5%) 1 1 0 
Pneumonie 12 (15,2%) 1 9 2 
Ateminsuffizienz 9 (11,4%) 2 5 2 
ARDS 1 (1,3%) 0 0 1 
Pneu 
(basal, Sero-, Spitzen-) 
3 (3,8%) 2 1 0 
Pleuraerguss  11 (13,9%) 1 9 1 
Aspiration 5 (6,3%) 0 4 1 
Arrhythmie 6 (7,6%) 0 5 1 
Recurrensparese 2 (2,5%) 0 2 0 
anticholinerges Syndrom 1 (1,3%) 0 1 0 
Armschwellung rechts 1 (1,3%) 0 1 0 
Atonie                               
(Magen-Darmpassage) 
4 (5,1%) 1 
 
3 0 
cerebrales Krampfgeschehen 1 (1,3%) 0 0 1 
Chylusfistel 2 (2,5%) 0 2 0 
Chylothorax 1 (1,3%) 0 1 0 





Dysphagie  1 (1,3%) 1 0 0 
Dyspnoe 2 (2,5%) 0 1 1 
E.coli multiresistent 1 (1,3%) 0 1 0 
Emesis 2 (2,5%) 0 1 1 
Emphysem 2 (2,5%) 1 1 0 
Empyem (Pleura) 4 (5,1%) 0 4 0 
Enteritis (Rotaviren) 1 (1,3%) 0 1 0 
Entleerungsstörung  4 (5,1%) 0 4 0 
erhöhte 
Entzündungsparameter  
1 (1,3%) 0 1 0 
Frühdyskinesie 
(neuroleptikainduziert) 
1 (1,3%) 0 0 1 
Hämatothorax 1 (1,3%) 0 1 0 
Harnwegsinfekt 4 (5,1%) 0 4 0 
Hernia diaphragmatica 1 (1,3%) 0 1 0 
Lungeninfiltrate 2 (2,5%) 0 2 0 
Lymphödem (untere 
Körperhälfte) 
1 (1,3%) 0 1 0 
Lymphsekretion prolongiert 1 (1,3%) 0 1 0 
Makrohämaturie (Hb-relevant) 1 (1,3%) 0 0 1 
Pankreasfistel (low-output) 1 (1,3%) 0 1 0 
Pankreasinsuffizienz 1 (1,3%) 0 1 0 
Pankreatitis 1 (1,3%) 0 1 0 
Passagestörung/-verzögerung 3 (3,8%) 0 3 0 
phlegmonöse Entzündung 
Thoraxwunde 
1 (1,3%) 0 1 0 
Pleuritis 1 (1,3%) 0 1 0 
Reanimation                   
(Asystolie, HRST) 
1 (1,3%) 0 1 0 
Recurrensschwäche links 1 (1,3%) 0 1 0 
Reflux  3 (3,8%) 0 3 0 
Resterguss 1 (1,3%) 0 1 0 
Serom Thoraxwand 5 (6,3%) 0 5 0 
Shuntverschluss Arm links  1 (1,3%) 0 0 1 
Spannungspneu (während Re-
OP) 





Stentdislokation 1 (1,3%) 0 1 0 
Stimmlippenparese 1 (1,3%) 0 1 0 
TAA (intermittierend) bei 
VHF 
1 (1,3%) 0 1 0 
Tachykardie 1 (1,3%) 0 1 0 
Thrombus (infiziert) rechter 
Vorhof 
1 (1,3%) 0 1 0 
TSD Komplikationen 3 (3,8%) 0 3 0 
Unterlappenatelektase 1 (1,3%) 0 1 0 
Unterschenkelthrombose 1 (1,3%) 0 1 0 
Wundheilungsstörung 3 (3,8%) 0 3 0 
Wundinfekt 2 (2,5%) 0 2 0 
Tab. 53: Postoperative Komplikationen in Abhängigkeit von Entität (Adenokarzinom) und Anastomosenhöhe. Daten 
als Absolutwerte und prozentuelle Angaben der untersuchten Kollektivgröße. 
 
Auch Tabelle 53 beschreibt die postoperativen Komplikationen bei den Patienten mit 
Adenokarzinom des Gesamtkollektivs unter Berücksichtigung der Anastomosenhöhe. In dieser 
Teilkohorte sind insgesamt 60 verschiedene Komplikationen aufgetreten, z.T. einzeln, oft aber 
auch in Kombination. Die beiden häufigsten Komplikationen waren mit jeweils 12 Patienten  
eine Anastomoseninsuffizienz und eine Pneumonie. Beide Komplikationen traten bei je 9 
Patienten mit intrathorakaler Anastomose auf. Die weitere Verteilung war uneinheitlich, so kam 
die Anastomoseninsuffizienz bei 2 Patienten mit zervikaler Anastomose und bei einem 
Patienten mit unbekannter Anastomosenhöhe vor, bei der Pneumonie war es umgekehrt. Hier 
war ein Patient mit zervikaler Anastomose betroffen. Wie auch schon zuvor bei der Teilkohorte 
der Patienten mit Plattenepithelkarzinom, zeigten sich vermehrt Komplikationen im Bereich des 
respiratorischen Systems: ein Pleuraerguss bei 11 Patienten (9 Patienten mit intrathorakaler 
Anastomose, je 1 Patient mit zervikaler und unbekannter Anastomosenhöhe), eine 
Ateminsuffizienz bei 9 Patienten (5 Patienten mit intrathorakaler Anastomose, je 2 Patienten mit 
zervikaler und unbekannter Anastomosenhöhe), ein Pleuraempyem bei 4 Patienten mit 
intrathorakaler Anastomose, ein Pneu bei 3 Patienten (2 mit zervikaler und ein Patient mit 
intrathorakaler Anastomose), eine Dyspnoe, Lungeninfiltrate und ein Emphysem bei jeweils 2 
Patienten, sowie bei je einem Patienten ein ARDS, eine Pleuritis, ein Resterguss, ein 
Spannungspneu während einer Re-OP und eine Unterlappenatelektase. Vermehrt postoperative 
Komplikationen fielen neben dem respiratorischen Bereich auch vor allem kardial auf. Dazu 
zählten eine Arrhythmie bei 6 Patienten, davon 5 mit intrathorakaler und ein Patient mit 
unbekannter Anastomosenhöhe, eine Reanimation bei Herzrhythmusstörungen, eine 





infizierter Thrombus im rechten Vorhof. Bei jedem der letztgenannten Patienten lag eine 
intrathorakale Anastomose vor. Auch bei diesem Teilkollektiv mit Z.n Adenokarzinom, kamen 
postoperative Komplikationen in der Nahrungspassage vor:  eine Aspiration bei 5 Patienten, 
davon 4 mit einer intrathorakalen und ein Patient mit unbekannter Anastomosenhöhe, eine 
Atonie der Magen-Darmpassage bei 4 Patienten (eine zervikale, 3 intrathorakale Anastomosen) 
sowie eine Entleerungsstörung bei jeweils 4 Patienten mit intrathorakaler Anastomose, eine 
Passagestörung bzw. –verzögerung und ein Reflux bei je 3 Patienten mit intrathorakaler 
Anastomose, Emesis bei 2 Patienten mit je einer intrathorakalen und einer unbekannten 
Anastomosenhöhe und eine Dysphagie bei einem Patient mit zervikaler Anastomose. Weitere 
Komplikationen, die aufgrund häufigeren Auftretens innerhalb der Teilkohorte erwähnt werden 
sollten, waren Blutungen (bei 5 Patienten), EK-Transfusionen (bei 6 Patienten), eine Sepsis (bei 
8 Patienten), ein Harnwegsinfekt (bei 4 Patienten), ein Serom der Thoraxwand (bei 5 Patienten), 
Wundheilungsstörungen (bei 3 Patienten) und Wundinfekte (bei 2 Patienten des Teilkollektivs). 
Bei all diesen Komplikationen erhielten die Patienten im Vorfeld eine intrathorakale 
Anastomose oder die Höhe der gesetzten Anastomose war unbekannt. Keine der zuletzt 
genannten Komplikationen trat bei Patienten mit zervikaler Anastomose auf. 
 
Komplikation Anzahl (n=6) Anastomosenhöhe 
  zervikal intrathorakal 
Harnwegsinfekt 2 (33,3%) 0 2 
paralytischer Ileus 1 (16,7%) 0 1 
Pleuraempyem 2 (33,3%) 0  
2 
septischer Schock 1 (16,7%) 0 1 
Streptokokkensepsis 1 (16,7%) 0 1 
Thrombopenie 1 (16,7%) 0 1 
Tab. 54: Postoperative Komplikationen in Abhängigkeit der Anastomosenhöhe nach Ösophagektomie aufgrund 
anderer Diagnose. Daten als Absolutwerte und prozentuelle Angaben der untersuchten Kollektivgröße. 
 
Tabelle 54 dient der Vollständigkeit der in der Gesamtkohorte untersuchten 109 Patienten. 
Davon lag bei 3 Patienten kein Tumor vor (therapierefraktäre Achalasie, intraösophageale 
Netzmigration bei Z.n. Hiatusplastik mit Netzimplantation, Perforation), bei weiteren 3 





Karzinom, kleinzelliges neuroendokrines Karzinom, variköses Karzinom). Bei 4 der 6 Patienten 
wurde eine intrathorakale Anastomose gewählt, bei 2 Patienten lagen zur Anastomosenhöhe 
keine Informationen  vor. Letztere zeigten im postoperativen Verlauf keine Komplikationen. In 
dieser Teilkohorte waren der Harnwegsinfekt und das Pleuraempyem die häufigsten 
postoperativen Komplikationen. Ein septischer Schock und paralytischer Ileus sowie eine 




Laut Robert Koch Institut sind im Jahr 2014 ca. 6930 Menschen in Deutschland an einem 
Ösophaguskarzinom erkrankt. Es waren 5370 Männer und 1560 Frauen betroffen, so dass 
Männer ca. dreimal häufiger an einem Tumor in der Speiseröhre erkrankten als Frauen. Die 
Tendenz ist dabei steigend. Die damalige Prognose für das Jahr 2018 beschrieb eine 
Neuerkrankung an einem Ösophaguskarzinom bei 5700 Männern und 1700 Frauen (Robert 
Koch Institut, 2017).  Der Verlauf der Erkrankung zeigt sich meist sehr variabel und hängt von 
verschiedenen Faktoren ab, wie z.B. der Tumorentität und –aggressivität, sowie vom 
Erkrankungsstadium zum Zeitpunkt der Diagnose (Kade B et al, 2016). Je nach TNM-
Schweregrad können für die kurative Therapie unterschiedliche Optionen zum Einsatz kommen 
mit dem gemeinsamen Ziel eines verbesserten Langzeitüberlebens des Patienten. Dabei stellt die 
operative Resektion des Tumors die Methode der Wahl für Ösophagustumore im lokalisierten 
und noch nicht metastasierten Stadium dar (Metzger R et al, 2010 und Bollschweiler E et al, 
2015).                                                                               
Die Gliederung der Diskussion folgt grob der Einteilung des Kapitels „Ergebnisse“. Die 
erhobenen Daten und Resultate der vorliegenden Arbeit werden kritisch beleuchtet und mit 
Erkenntnissen aktueller Studien verglichen.                                        
Ziel der Arbeit ist es, Patienten anhand des individuellen Spektrums der Klinik exakt bezüglich 
des Auftretens von Komplikationen nach Behandlung aufklären zu können. 
 
6.1 Limitierungen der Untersuchung 
Bei dieser Arbeit handelt es sich um eine retrospektive Datenanalyse über einen Zeitraum von 4 
Jahren. Von den 109 Ösophagusresektionen fand mit 80 Operationen der Hauptanteil 2013 statt, 
10 Operationen wurden im Jahr 2015 durchgeführt. Dies führt zu einigen Einschränkungen. 





Datenakquise konnte nicht standardisiert erfolgen. Des Weiteren sind bei 109 Patienten mehrere 
Untersucher an der Datenerhebung beteiligt gewesen, die ggf. unterschiedliche Schwerpunkte 
gesetzt haben könnten. Daraus kann folgen, dass die benötigten Daten nicht vollständig sind. 
Ebenfalls limitierend ist die die Tatsache, dass nur die resezierten Patienten in dieser Arbeit 
ausgewertet wurden. Es besteht durchaus  die Möglichkeit, dass in dem Zeitraum, auf die sich 
diese Arbeit bezieht, weit mehr Patienten an beiden Hauptentitäten erkrankten, aber nicht 
reseziert wurden. Gründe dafür, könnten u.a. Vorerkrankungen/Verfassung des jeweiligen 
Patienten, Tumorausdehnung oder vorliegende Metastasen gewesen sein. Aber auch eine 
endoskopische Abtragung mit oder ohne neoadjuvante Therapie könnte zum Ausschluss der 
Patienten geführt haben. Eine weitere Einschränkung stellt die geringe Größe des Teilkollektivs 
von Patienten mit Plattenepithelkarzinom dar. Bei 24 Patienten und oftmals unvollständiger 
Datenlage, müssen die Ergebnisse deshalb unter Berücksichtigung dieser Umstände gesehen 
und diskutiert werden. 
 
6.2 Statistik 
Die erhobenen Daten zeigen ein unterschiedliches Vorgehen der Untersucher bei der 
Datenaquise, sowie eine unterschiedliche Schwerpunktsetzung. Dadurch sind die Datensätze 
zum Teil unvollständig. Des Weiteren gibt es eine deutliche Größendifferenz zwischen den 
Teilkollektiven der Patienten mit Plattenepithelkarzinom und der Patienten mit Adenokarzinom  
des Ösophagus. Vergleiche haben sich aus diesen Gründen oftmals nicht angeboten, so dass die 
Arbeit deskriptiv verfasst ist. 
 
6.3 Charakterisierung des Patientengutes 
6.3.1 Alter und Geschlecht 
Das untersuchte Gesamtkollektiv setzt sich aus 109 Patienten zusammen, bestehend aus 93 
Männern (85,3%) und 16 Frauen (14,7%). Demnach ergibt sich ein prozentuales Verhältnis von 
ca. 6:1. Dies entspricht nicht der aktuellen Literatur, da u.a. bei Kaatsch B et al, 2013 ein 
Geschlechterverhältnis von 3-4:1 beschrieben wird. Kade B et al berichten in ihrer Leitlinie 
2016 ebenfalls von einem Geschlechterverhältnis von 4:1. Das durchschnittliche Alter innerhalb 
der Kohorte betrug 61,7 Jahre.  Die Männer zeigten einen Durchschnittswert von 62,5 Jahren, 
die Frauen einen Wert von 57,4 Jahren. Auch hier besteht eine deutliche Inkongruenz zur 





Jahren erkranken und Frauen in einem Alter von 71 Jahren.              
Die Differenzierung zwischen den beiden Hauptentitäten, Plattenepithelkarzinom und 
Adenokarzinom zeigte ein deutliches Überwiegen des Adenokarzinoms der Speiseröhre, da 
innerhalb der untersuchten Kollektivgröße 79 Patienten von dieser Tumorart betroffen waren. 
Darunter fanden sich 69 Männer (87,3%) und 10 Frauen (12,7%). Innerhalb dieser Subkohorte 
von Patienten mit Adenokarzinom lag demnach ein Geschlechterverhältnis von knapp 7:1 vor. 
Dieses Geschlechterverhältnis findet sich ebenso bei Behrens A et al, 2015. Dort wird ein 
siebenfach erhöhtes Risiko für das männliche Geschlecht beschrieben, ein Adenokarzinom zu 
entwickeln im Vergleich zum weiblichen Geschlecht. Beim Teilkollektiv der Patienten mit 
Plattenepithelkarzinom machten die Männer in der vorliegenden Arbeit einen Anteil von 83,3% 
aus und waren demnach 5 Mal häufiger vertreten als die Frauen.            
Die Literatur beschreibt im Allgemeinen zwar eine Zunahme der Inzidenz eines 
Adenokarzinoms, eine Verteilung wie in dieser Kohorte mit ca. dreimal mehr Patienten mit der 
Diagnose eines Adenokarzinoms im Gegensatz zu Patienten mit einem Plattenepithelkarzinom 
ist jedoch unüblich. Als limitierender Faktor kann hier die alleinige Auswertung der resezierten 
Patienten gesehen werden (s.o.). In aktuelleren Studien des Robert Koch Instituts wird weiterhin 
das Plattenepithelkarzinom mit einem Anteil von ca. 49% bei den Männern und 60% bei den 
Frauen als häufigste Tumorart der Speisröhre beschrieben (Kaatsch P et al, 2013). Aufgrund der 
der deutlichen Differenz zwischen den ermittelten Zahlen innerhalb der vorliegenden Arbeit und 




Gemäß WHO-Kriterien lag bei 44% der Patienten ein BMI zwischen 25 und 30 vor, welcher 
eine Prä-Adipositas darstellt. Bei 17,5% des Gesamtkollektivs war eine manifeste Adipositas 
feststellbar. Laut Literatur wird ein relevanter Zusammenhang zwischen Übergewicht und der 
Entstehung eines ösophagealen Adenokarzinoms vermutet (Yates M et al, 2014). Die 
männlichen Patienten mit Prä-Adipositas machten mit 47,3% fast die Hälfte aller männlichen 
Teilnehmer der untersuchten Gesamtkohorte  aus. Normalgewichtig waren im Gesamtkollektiv  
35,5% und adipös 17,2%. Bei den Frauen zeigte sich ein anderes Bild, hier waren mit 56,3% 
mehr als die Hälfte normalgewichtig. Dieser Unterschied zwischen den Geschlechtern deckt 
sich mit der aktuellen Literatur. U.a. beschreiben Asanuma K et al in einer Studie 2016 
geschlechtsspezifische Unterschiede in Hinblick auf Übergewicht und der Entstehung von 
Adenokarzinomen im oberen Gastrointestinaltrakt. In dieser Studie stellen die Autoren fest, dass 





Östrogenlevel von Männern und Frauen in Zusammenhang steht. Das Östrogen habe ihrer 
Ansicht nach eine entzündungshemmende Wirkung und verzögere dadurch die Bildung eines 
Barrett-Ösophagus, dessen Gewebe oftmals Ursprung eines Adenokarzinoms darstelle. Arnold 
M et al. sehen in ihrer Studie 2016 eine Verbindung zwischen abdominellem Adipositas als 
Ursache für Reflux und die Refluxerkrankung als Grundlage für ein Ösophaguskarzinom. Da 
abdominelle Fettleibigkeit beim männlichen Geschlecht vorherrschend ist, könnten die 
geschlechtsspezifischen Unterschiede bezüglich der Häufigkeit erklärt werden. Krishnamoorthi 
R et al führen in ihrer Studie aus dem Jahr 2016 neben Übergewicht auch ein höheres 
Lebensalter und das männliche Geschlecht als Risiokofaktoren für eine Barrett-Metaplasie und 
daraus folgend ein ösophageales Adenokarzinom auf.  In der gleichen Studie werden 
Protonenpumpeninhibitoren und Statine als protektive Faktoren beschrieben.                      
Der Einfluss des BMI auf die Entstehung eines Plattenepithelkarzinoms wird in einer Studie von 
Ji W et al aus dem Jahre 2016 genauer untersucht. Hier zeigen sich ein schlechteres Outcome 
bei Patienten mit geringerem BMI und eine bessere Überlebensrate bei Patienten mit höherem 
BMI. Melis M et al zeigen in ihrer Studie aus dem Jahr 2013, dass ein erhöhter BMI im Sinne 
eines Adipositas kein Risikofaktor für eine erhöhte perioperative Komplikationsrate darstellt. 
Demnach hat ein auffälliger BMI keinen Einfluss auf die Morbidität und Mortalität der 
Patienten mit ösophagealem Adenokarzinom (Melis M et al, 2013). Wong J et al machen in 
ihrer Studie 2013 ebenfalls deutlich, dass das chirurgische wie auch onkologische Ergebnis 
unabhängig vom Gewicht des Patienten unverändert bleibt, auch wenn eine Operation am 
übergewichtigen Patienten für den Operateur eine größere Herausforderung darstellt.        
Innerhalb der Gesamtkohorte zeigten 66 Patienten (59 Männer und 7 Frauen) einen BMI > 25 
und waren demnach laut WHO übergewichtig. Diese Werte wurden weiter aufgeschlüsselt und 
ergaben 47 Patienten mit Präadipositas (BMI 25-29,9, 43 Männer und 4 Frauen). Eine 
Adipositas wiesen 19 Patienten des Gesamtkollektivs auf, 13 Patienten mit Adipositas Grad I 
(BMI 30-34,9, 11 Männer und 2 Frauen), 5 männliche Patienten mit Adipositas Grad II (BMI 
35-39,9) und eine Patientin mit Adipositas Grad III (BMI 42,5). Bezugnehmend auf Tabelle 49 
wurden die postoperativen Komplikationen bei den 19 Patienten mit Adipositas (Grad I-III) 
näher beleuchtet. Dabei konnte festgestellt werden, dass die Rate pulmonaler Komplikationen 
bei adipösen Patienten nicht erhöht war. Von 18 postoperativ aufgetretenen Pleuraergüssen kam 
innerhalb des Teilkollektivs nur ein Pleuraerguss vor. Eine Pneumonie trat bei 4 der 19 
Patienten auf, eine Ateminsuffizienz bei 3 Patienten. Eine Anastomoseninsuffizienz kam bei 4 
adipösen Patienten vor, eine postoperative Sepsis oder eine Aspiration bei je 3 Patienten des 
Teilkollektivs. Schlussfolgernd lässt sich festhalten, dass ein erhöhter BMI keinen Einfluss auf 
die Auftretenshäufigkeit postoperativer Komplikationen darstellt. Demnach spielt das Gewicht 







Neben Adipositas wurden in dieser Arbeit diverse andere Vorerkrankungen erfasst, welche mit 
der Entstehung eines ösophagealen Tumors in Verbindung gebracht werden, wie z.B. Reflux, 
Alkohol- und Nikotinabusus (Kaatsch P et al, 2013) oder eine Achalasie (Tustumi F et al, 
2017). Vorrangig zeigten sich im Gesamtkollektiv ein Hypertonus bei 52 Patienten (47,7%)  
und Diabetes mellitus bei 14 Patienten (12,8). Zusammen mit Adipositas werden diese beiden 
Komorbiditäten als metabolisches Syndrom zusammengefasst. Atchison EA et al weisen in 
ihrer Studie 2011 auf, dass Diabetes bei Männern das Risiko mindert, an einem 
Ösophaguskarzinom zu erkranken. Dagegen zeigen Peng F et al im Jahr 2017, dass das 
metabolische Syndrom ein signifikanter unabhängiger Faktor für die Entstehung eines 
Plattenepithelkarzinoms bei männlichen Patienten ist. Ein Hypertonus kann bei Lindkvist B et 
al, 2014, mit einem erhöhten Risiko für ein ösophageales Plattenepithelkarzinom in Verbindung 
gebracht werden. Ein Metabolisches Syndrom wird in der gleichen Studie mit einem erhöhten 
Risiko für die Entstehung eines Adenokarzinoms der Speiseröhre assoziiert. Neben den drei 
genannten Vorerkrankungen kamen  im Gesamtkollektiv bei je 13 männlichen Patienten eine 
COPD sowie eine KHK vor. Bei 11 Patienten, 8 Männern und einer Frau, konnten pulmonale 
Raumforderungen festgestellt werden. Eine präoperative Herzrhythmusstörung wiesen 7 
Patienten (6,4%) auf. Zu letzterem gehörte u.a. auch ein Vorhofflimmern, welches laut He L et 
al (2015) zu den häufigsten Komplikationen nach Ösophagektomie zählt und vor allem die 
postoperative Mortalität erhöht, wenn es bereits präoperativ vorliegt.              
In ihrer retrospektiven Studie vergleichen Ichikawa H et al (2016) eine Patientengruppe mit und 
eine Patientengruppe ohne Komorbiditäten. Dabei stellen sie fest, dass die Gruppe mit 
Vorerkrankungen ein signifikant schlechteres Langzeitüberleben aufweist. Vorerkrankungen des 
respiratorischen Systems haben neben endokrinen Erkrankungen und Kollagenosen einen hohen 
ungünstigen Einfluss auf das Langzeitüberleben. Diese Komorbiditäten zeigen bei Auftreten ein 
erhöhtes postoperatives Morbiditäts- und Mortalitätsrisiko. Das endokrine System sowie das 
breite Spektrum der Autoimmunerkrankungen hat in der Gesamtkohorte keine Beachtung 
gefunden, sollte aber laut Autoren in Hinblick auf postoperative Komplikationen nicht außer 
Acht gelassen werden.                 
Aufgrund der genannten Informationen, sollten Patienten, bei denen eine Erkrankung des 
respiratorischen, des Herz-Kreislauf- oder des endokrinen Systems präoperativ bekannt ist, über 
ein erhöhtes Risiko für postoperative Komplikationen und Mortalität aufgeklärt werden. Im 
Umkehrschluss ist es umso wichtiger, die Vorerkrankungen der Patienten vor dem Eingriff 
bestmöglich zu therapieren, z.B. medikamentös einzustellen, um so das Risiko für 







Eine Tumorerkrankung in der Speiseröhre verursacht oft erst in einem fortgeschrittenen 
Stadium Beschwerden. Laut Siewert JR et al., 2006, machen sich Ösophaguskarzinome oftmals 
erst „bei einer Obstruktion von mehr als zwei Dritteln des Ösophaguslumens durch eine 
Dysphagie bemerkbar“. Die Deutsche Krebsgesellschaft bestätigt dies 2017 und nennt 
Schluckbeschwerden das „häufigste Warnsignal bei Speiseröhrenkrebs“. Diese Angaben der 
Literatur decken sich mit den in der vorliegenden  Arbeit erhobenen Daten. Fast die Hälfte 
(45,5%) der Patienten des Teilkollektivs mit Angaben zur Erstsymptomatik nannten zum 
Zeitpunkt der Diagnose eine Dysphagie als Erstsymptom. Weitere im Gesamtkollektiv erfasste 
Symptome sind u.a. Sodbrennen/Reflux (22,1%), Schmerzen (20,8%), Gewichtsverlust (10,4%) 
und Emesis/Nausea (9,1%). Diese Angaben sind ebenfalls mit der Literatur vereinbar (Deutsche 
Krebsgesellschaft, 2017), werden von einigen Autoren aber bereits als Spätsymptome 
bezeichnet, die ein fortgeschrittenes Tumorstadium anzeigen (Hölscher AH, 2015).            
Je nach Befund und den oben genannten zusätzlichen anamnestischen Faktoren muss auch das 
perioperative Risiko der Patientengruppen unterschiedlich gewertet werden: Patienten mit 
einem Plattenepithelkarzinom zeigen ein deutlich erhöhtes Risikoprofil (Siewert, J.R. et al, 
2006).  Ausschlusskriterien für eine Ösophagusresektion wie Heiserkeit als Anzeichen für eine 
Recurrensparese, Hämatemesis und zervikale Lymphknotenschwellung, kamen  entgegen der 
Literaturangaben im Gesamtkollektiv gar nicht vor.                   
Die genannten Daten führen zu der Schlussfolgerung, dass bei Patienten mit Risikoprofil für ein 
Ösophaguskarzinom schon bei den hausärztlichen Routineuntersuchungen verstärkt auf erste 
Symptome geachtet und diese auch konkret abgefragt werden sollten, um eine Erkrankung 
frühzeitig diagnostizieren zu können. Dadurch könnte ein Großteil der Patienten kurativ im 
Frühstadium behandelt werden, wodurch aggressive Erkrankungsverläufe minimiert und die 
Mortalitätsrate gesenkt würden.  
 
6.4 Tumorlokalisation und –auftreten 
Plattenepithelkarzinome machen ca. 50-60% aller Tumoren der Speiseröhre aus und können 
sich im gesamten Ösophagus zeigen (Stahl M et al, 2013). In 90% der Fälle treten sie vor allem 
im mittleren und unteren Drittel auf (Hartmann JT et al, 2009). Dies ist auch in der hier 
untersuchten Kohorte erkennbar. Bei den 24 Patienten mit ösophagealem 
Plattenepithelkarzinom wurden 87,5% der Karzinome im medialen und distalen  Anteil der 
Speiseröhre lokalisiert, davon 37,5% medial und 50% distal. Im Geschlechtervergleich zeigte 





dominierte bei den Frauen der  mediale Anteil mit 75% als Lokalisationsort. Das untere Drittel 
inklusive des ösophagogastralen Übergangs war bei den weiblichen Patienten mit 
Plattenepithelkarzinom interessanterweise nicht betroffen. Dies steht in Gegensatz zur oben 
aufgeführten Literatur und kann nur durch die spezielle Kohorte des chirurgisch in dieser Arbeit 
therapierten  Patientenguts erklärt werden.                      
Adenokarzinome finden sich dagegen überwiegend im distalen Drittel und im 
ösophagogastralen Übergang. Laut Herold G et al, 2012, sind 95% der Adenokarzinome im 
unteren Ösophagus lokalisiert. Napier KJ et al berichten 2014 von ca. 75% 
Auftretenswahrscheinlichkeit im distalen Drittel. Dieses Verteilungsmuster spiegelt sich auch in 
der vorliegenden Arbeit wieder. Hier waren 88,6% aller Adenokarzinome im distalen Anteil 
lokalisiert. Nur 10,1% fanden sich medial und bei einem Patienten (1,3% der Teilkohorte) war 
der proximale Anteil betroffen.                      
Aufgrund des geringen bzw. fehlenden Beschwerdebilds werden Ösophaguskarzinome meist 
erst in einem bereits fortgeschrittenen Stadium entdeckt (Hölscher AH, 2015). Maligne 
ösophageale Tumore werden mit Hilfe des international bekannten TNM-System eingestuft. 
Diese Einteilung spielt eine wesentliche Rolle für die weitere Diagnostik, Therapie und 
Prognose (Napier KJ et al, 2014). Innerhalb der Gesamtkohorte kann die Aussage bestätigt 
werden. Die postoperativ erhobenen T-Stadien der Teilnehmer wiesen zu 40,4% bereits ein T3 
Stadium auf. Bei genauerer Betrachtung der N-Stadien innerhalb der Kohorte zeigten sich bei 
knapp 56% der Patienten metastasenfreie Lymphknoten. Das Stadium N1, also der Befall von 1-
2 regionären Lymphknoten wies 20% des Gesamtkollektivs auf, Stadium N2, per definitionem 
3-6 befallene regionäre Lymphknoten lag bei 11 der 109 erfassten Patienten (10,1%) vor. Das 
mit 7 oder mehr befallenen Lymphknoten klassifizierte Stadium N3 trat bei 8% des 
Gesamtkollektivs auf. Hier zeigen die erhobenen Daten ein anderes Bild als die Literatur, da u.a. 
Herold G et al 2012 angibt, dass zum Zeitpunkt der Diagnose die überwiegende Anzahl der 
Patienten sowohl mindestens T3 als auch lokale lymphogene Metastasierung aufweist. In der 
Studie von Tajima Y et al aus dem Jahr 2000 wird deutlich, dass  bei oberflächlichen 
ösophagealen Plattenepithelkarzinomen (m1-m3) sehr selten eine Lymphknotenmetastasierung 
auftritt. Bei einer Eindringtiefe m1-2 liegt die Wahrscheinlichkeit bei 0%, bei m3 bei 5%. Die 5-
Jahres-Überlebensrate beträgt dabei 100%. Liegt eine tiefere Tumorinfiltration vor, steigt das 
Risiko befallener Lymphknoten (sm1: 8-19%, sm2-3: bis 40%). Bei einer Infiltration der 
muscularis propria und darüber hinaus liegt die Wahrscheinlichkeit von 
Lymphknotenmetastasen bei >50%. Von den 24 Patienten in der aktuell vorliegenden Arbeit 
wiesen 4 Männer und 1 Frau  postoperativ befallene Lymphknoten auf. Die Tumorinfiltration 
wurde einmal mit p1b, zwei Mal mit yp2 und zwei Mal mit (y)p3 ausgewiesen.                         
Ein weiterer Unterschied zur Literatur zeigt sich bei den postoperativen M-Stadien der 





2014 von Fernmetastasen bei 20-30% der Patienten bei Diagnosestellung aufgrund des 
aggressiven und invasiven Wachstums eines Ösophaguskarzinoms. Des Weiteren wird in 
gleicher Literaturquelle beschrieben, dass Metastasen vorrangig in Leber, Lunge und Knochen 
detektiert werden. Der fehlende Nachweis von Fernmetastasen innerhalb der Gesamtkohorte der 
aktuellen Arbeit ist mit der allgemeinen Verfahrenswahl bei Patienten mit Fernmetastasen 
erklärbar. Diese werden nicht operiert und sind somit auch nicht in das Gesamtkollektiv 
mitaufgenommen worden. Aufgrund der Daten zeigten sich  innerhalb des Gesamtkollektivs 8 
Patienten mit präoperativ durch CT (MRT /ÖGD) nachgewiesenen Fernmetastasen. Dabei 
konnte nur von einem Patienten mit einer Lebermetastase berichtet werden. Ein weiterer Patient 
zeigte eine Hirnmetastase, was laut Lemke J et al (2014) nur bei 4% aller Patienten mit 
Ösophaguskarzinom auftritt. Auch Feng W et al (2015) beschreiben in ihrer Metaanalyse ein 
sehr geringes Vorkommen von cerebralen Metastasen aufgrund eines Ösophaguskarzinoms mit 
einer Variabilität von 1-5% bzw. 0-0,9% je nach Studie. Bei 2 Patienten konnte eine 
lymphogene Metastasierung detektiert werden, 1 Patient wies eine gastrale Metastase auf, ein 
anderer Patient zeigte das Bild einer Ösophagusmetastase. Bei 2 weiteren Patienten lagen keine 
Informationen über die Metastasenlokalisation vor. Von diesen 8 Patienten erhielten 6 eine 
neoadjuvante Therapie, 4 eine Radiochemotherapie, 2 eine reine Chemotherapie (FLOT).  
Das postoperative G-Stadium beschreibt als histopathologische Begutachtung von 
Kernanomalien und Mitoseaktivität die Differenzierungsgrade und damit auch die Malignität 
des entnommenen Tumorgewebes. Innerhalb der Kohorte ist erkennbar, dass weder ein Stadium 
G1, also ein Gewebe mit nur geringer Veränderung im Vergleich zu normaler Schleimhaut noch 
ein Überwiegen von Tumorzellen (Stadium G4) auftrat. Am häufigsten war das G-Stadium G2 
mit 22,9% im Gesamtkollektiv vertreten. Das zweithäufigste Differenzierungsstadium stellte G3 
mit 13,8% in der Gesamtkohorte dar.                  
In der Arbeit von Noble F et al von 2017 beziehen sich die Autoren auf Berichte von Single-
Center Studien und kleinere Teilkohorten großer Multicenter Studien, in denen sich ein 
signifikanter Überlebensvorteil bei einem Grading G1-3 herausgestellt hat. Thies S und Langer 
R untersuchten 2013 in ihrer Arbeit die prognostische Relevanz dieser Grading Einteilung und 
stellten fest, dass Patienten mit einem G1-Stadium das beste Outcome haben, Aber auch die 
Stadien G2 und G3, in denen nur eine subtotale bzw. eine partielle Gewebeveränderung 
verzeichnet wird, lassen einen Benefit für die betroffenen Patienten erwarten.   








6.5 Neoadjuvante Therapie 
In der vorliegenden Gesamtkohorte wurde bei 63 Patienten (57,8%) eine neoadjuvante Therapie 
durchgeführt, entweder in Form einer Chemotherapie (42 Patienten) oder einer 
Radiochemotherapie (21 Patienten). Die reine Bestrahlung kam innerhalb des Kollektivs nicht 
zum Einsatz.  
 
6.5.1 Chemotherapie  
Bei der neoadjuvanten Chemotherapie sind insgesamt 5 Schemata eingesetzt worden. Mit 
Abstand am häufigsten wurde das Schema FLOT gewählt, einer Kombination aus Fluorouracil, 
Oxaliplatin und Docetaxel. Dieses wurde bei 37 von 42 Patienten genutzt (88,1%). Bis auf ECF 
(Epirubicin, Cisplatin und Fluorouracil) bei 2 Patienten, kamen die übrigen 3 Schemata CF 
(Cisplatin, Fluorouracil Folinsäure), DCF(Docetaxel, Cisplatin, und Fluorouracil) und FLO 
(Fluorouracil, Folinsäure und Oxaliplatin) bei nur je einem Patienten zur Anwendung. Die 
Verwendung des FLOT Schemas ist unter Betrachtung der aktuellen Datenlage in der Literatur 
verständlich. Auf dem ESMO-Kongress 2017 wurden die neusten Erkenntnisse zur FLOT-
Therapie präsentiert. Demnach ist die Wirkung dieses Schemas anderen Schemata wie z.B. ECF  
in den Bereichen Gesamtüberleben (50 vs. 35 Monate) und progressionsfreies Überleben (30 vs. 
18 Monate) weit überlegen. Des Weiteren zeigten Patienten innerhalb der Studie nach 
neoadjuvanter Behandlung mit dem FLOT Schema eine größere Anzahl von pT0 oder pT1 
Tumoren (25% vs. 15%) und eine größere Anzahl von R0-Resektionen (84% vs. 77%) im 
Vergleich zu Patienten, die präoperativ mit ECF behandelt wurden. (ESMO 2017, Press 
Release; Nam J, 2017; Castellino AM, 2017).  
 
6.5.2 Radiochemotherapie 
Die Kombination aus Strahlentherapie und Chemotherapie wird laut Aquino JL et al (2013) als 
Erstlinienbehandlung bei lokal fortgeschrittenen Ösophagusläsionen und bei Patienten mit 
klinischer Einschränkung bzgl. einer Operation genutzt. Im Rahmen der neoadjuvanten 
Radiochemotherapie wurden in der aktuellen Arbeit 5 Schemata bei 16 Patienten verwendet. 
Bei weiteren 5 Patienten kamen unbekannte Chemotherapie-Schemata zum Einsatz, so dass auf 
diese nicht weiter eingegangen werden kann. Am häufigsten wurde das CROSS-Schema 
verwendet. Von den 16 Patienten wurden 7 danach behandelt. Laut Literatur ist die Prognose 
bei lokal fortgeschrittenem Tumorwachstum oder bereits lokoregionärer lymphogener 





beschreiben 2015 eine „Fünf-Jahres-Überlebensrate bei T3N1 Tumoren zwischen 10 und 24%“. 
Mit Hilfe der CROSS-Studie von 2012 (van Hagen P, 2012 und van der Gaast A, 2012) konnte 
sowohl für Adeno- als auch für Plattenepithelkarzinome des Ösophagus eine Verdopplung der 
mittleren Überlebenszeit erreicht werden, „von 24,0 auf 49,4 Monate“. Shapiro J et al sprachen 
sich 2015 deshalb dafür aus, das CROSS Protokoll und die nachfolgende Ösophagektomie als 
Standard für Patienten mit resezierbarem Ösophaguskarzinom unabhängig ob 
Plattenepithelkarzinom oder Adenokarzinom zu etablieren, da ein gutes Langzeit- und 
progressionsfreies Überleben durch dieses Schema möglich ist. Das mediane Überleben der 
Patienten mit neoadjuvanter Behandlung plus Ösophagektomie lag bei 48,6 Monaten im 
Vergleich zu 24 Monaten bei den Patienten, welche ohne vorherige Radiochemotherapie 
operiert wurden. Patienten mit Adenokarzinom zeigten ein medianes Gesamtüberleben von 43,2 
Monaten mit präoperativer Behandlung und 27,1 Monate, wenn die Operation als alleinige 
Therapie gewählt wurde (Shapiro J et al, 2015).                                                               
Die aktuell noch rekrutierende ESOPEC-Studie vergleicht FLOT und CROSS miteinander 
(Hoeppner J et al, 2016). Hier wird die Hypothese überprüft werden, dass eine perioperative 
Chemotherapie wie das FLOT Schema das Überleben der Patienten verlängert, vor allem in 
Hinblick auf lokale Effekte und kleinste Fernmetastasen. Die Ergebnisse sind bis dato 
ausstehend. Auch Alderson D et al (2017) machen deutlich, dass eine auf Taxane-basierende 
Chemotherapie wie FLOT die beste Möglichkeit für eine Verbesserung des Outcomes darstellt. 
Die Autoren zeigen auf, dass mit FLOT ein signifikant besseres 3-Jahres-Überleben von 57% 
erreicht werden konnte im Gegensatz zur neoadjuvanten Chemotherapie mit ECX mit einem 3-
Jahres-Überleben von 45%.                    
In der aktuellen Arbeit spiegelt sich das Überwiegen von FLOT ebenfalls wieder, da im 
Vergleich zwischen Chemotherapie und Chemoradiotherapie die meisten Patienten der Kohorte 
eine Chemotherapie nach FLOT Schema erhalten haben. Von den 67 neoadjuvant therapierten 
Patienten erhielten 42 Patienten (60,9%) eine reine Chemotherapie. Von diesen 42 Patienten 
wurden 37 Patienten mit dem FLOT Schema therapiert, 33 Männer und 4 Frauen. Eine 
neoadjuvante Behandlung nach ECF Schema erhielten dagegen nur 2 männliche Patienten. 
Demnach wurde bei den Patienten der untersuchten Kohorte nach aktuellem Forschungsstand 
neoadjuvant behandelt. Gerade mit Ausblick auf die Ergebnisse der ESOPEC-Studie kann 
davon ausgegangen werden, dass zukünftig noch häufiger das FLOT-Schema zu Einsatz 








6.6 Operatives Vorgehen  
Für die Durchführung einer Ösophagektomie kommen verschiedene Zugangswege in Frage, die 
je nach Lokalisation des Tumors einzeln oder in Kombination genutzt werden können. Der mit 
Abstand häufigste Zugangsweg ist eine Laparoskopie oder Laparotomie in Verbindung mit 
einer Thorakotomie. Dieser Zweihöhleneingriff kam in der vorliegenden Arbeit bei 97 Patienten 
(89%) des Gesamtkollektivs zum Einsatz. Der Wechsel zur Linksseitenlage wurde intraoperativ 
am häufigsten gewählt, unabhängig von der zuvor gewählten Position. Demnach wurde das 
Verfahren der Ivor-Lewis Ösophagektomie eingesetzt, bestehend aus Laparotomie für die 
Mobilisierung des Magens und einer rechtsseitigem Thorakotomie für Ösophagus- und 
Lymphadenektomie, gefolgt von einer intrathorakalen Anastomose (Grimm JC et al, 2014). 
Dieses Verfahren kam bei über 83% der Patienten dieser Kohorte zum Einsatz. Im Vergleich 
dazu wird beim transhiatalen Verfahren, nach dem abdominellen Zugangsweg für die 
Magenmobilisation und Konduitbildung und einer Lymphadenektomie via Zwerchfellhiatus, der 
proximale Ösophagus über einen linksseitigen Halsschnitt mobilisiert und entnommen. Im 
Anschluss daran erfolgt eine zervikale Anastomose. Dieses Vorgehen wurde in der vorliegenden 
Arbeit bei 9 Patienten (8,3%) des Gesamtkollektivs genutzt. Ovrebo KK et al (2012) zeigen in 
ihrer Studie, dass beide Zugangswege (transthorakal und transhiatal)  in der operativen Therapie 
des Adenokarzinoms, eine ähnliche Effektivität und ein vergleichbares Langzeitüberleben 
aufweisen. Die deutliche Bevorzugung der intrathorakalen Anastomose, wie sie hier im 
Gesamtkollektiv der vorliegenden Arbeit zu erkennen ist, spiegelt auch die aktuelle Datenlage 
der Literatur wieder. Biere SSAY et al (Meta-Analyse, 2011) wie auch Klink CD et al (Single 
Center Studie, 2012) stellen in ihren Studien fest, dass die Anlage einer intrathorakaler 
Anastomose im Vergleich zu einer zervikalen Anastomose als sicherer und vorteilhafter 
angesehen werden kann in Hinblick auf eine signifikante Reduktion von 
Anastomoseninsuffizienzen, Wundinfektionen und einer Parese des N. laryngeus recurrens, 
sowie eines verkürzten stationären Aufenthaltes. Laut Klink CD et al zeigen 28% der Patienten 
mit zervikaler Anastomose Wundinfektionen und 11% eine temporärere Lähmung des N. 
laryngeus recurrens, die Patienten mit intrathorakaler Anastomose haben weder 
Wundinfektionen noch nervale Schädigungen. Es gibt weder  intraoperativ einen signifikanten 
Unterschied in Bezug auf die Blutsubstitution (17% intrathorakal, 8% zervikal) noch 
postoperativ (22% intrathorakal, 33% zervikal). Bolca C et al führen 2018 mehrere mögliche 
Gründe für das Auftreten zervikaler Anastomoseninsuffizienzen auf, wie die verminderte 
Blutzufuhr in der zervikalen Region, einen erhöhten Zug auf den Magenschlauch, vermindertes 
schützendes umgebendes Gewebe mit hoher Blutzufuhr, niedrige Proteinspiegel (vorrangig 
Albumin) und Anämie. In ihrer Studie 2017 untersuchen Degisors S et al die Zusammenhänge 





einer zervikalen Anastomose ist die postoperative Mortalität höher als bei einer intrathorakalen 
Anastomose (8,8% vs 4,9%). Eine erhöhte postoperative Mortalität aufgrund der Thorakotomie 
selbst wird dagegen widerlegt. Huang HT et al (2015) erkennen neben den zuvor genannten 
noch weitere Vorteile einer intrathorakalen Anastomose. Die Resultate ihrer Studie belegen, 
dass die Anlage einer intrathorakalen Anastomose ein größeres Ausmaß der radikalen 
Ösophagektomie und Lymphadenektomie bietet. Dabei besteht die Möglichkeit einen größeren 
Anteil des Ösophagus zu entfernen, wodurch die Rezidivrate gesenkt werden kann. Des 
Weiteren können mehr befallene Lymphknoten entnommen werden, wodurch das Tumorstaging 
verbessert wird.                            
Die Frage, ob ein offenes Verfahren oder die minimalinvasive Schlüssellochtechnik die bessere 
Methode darstellt, ist abhängig von mehreren Faktoren, wie z.B. der Lage des Tumors, der 
präoperativen Verfassung oder bekannter Komorbiditäten des Patienten. Laut 
Leitlinienprogramm von 2016 kommt es postoperativ nach Schlüssellochoperation zu weniger 
Pneumonien im Vergleich zum komplett offenen Verfahren, was eine Verkürzung der Liegezeit 
sowohl intensivmedizinisch als auch auf Normalstation bedeutet. Allerdings treten häufiger 
Schädigungen des N. laryngeus recurrens oder Zwerchfellhernien auf und es werden weniger 
Lymphknoten reseziert (Kade B et al, 2016).  Dennoch gibt es in den bisherigen Studien keine 
signifikanten Unterschiede in Bezug auf postoperative Mortalität (Bolca C et al, 2018: 5,2% bei 
zervikalen Anastomosen und 5,9% bei thorakalen Anastomosen), so dass eine 
Wiederherstellung der Darmkontinuität mittels beider Verfahren, sowohl einzeln als auch in 
Kombination (Hybrid) etabliert werden kann (Kade B et al, 2016). Letzteres beschreiben auch 
Pennathur A et al in ihrer Arbeit 2013, in der sie betonen, dass es keine signifikanten 
Unterschiede im Langzeitüberleben zwischen den beiden Verfahren gibt. Neben der verkürzten 
Liegezeit weisen Maas KW et al 2012 darauf hin, dass ein wichtiger Vorteil des 
minimalinvasiven laparoskopischen Verfahrens die Verminderung des intraoperativen 
Blutverlustes darstellt bei jedoch gleichem onkologischen Outcome wie beim offenen 
transhiatalen Verfahren. In einer weiteren Arbeit konzentrieren sich Maas KW et al im Jahr 
2015 auf die postoperative Lebensqualität. Bei dem minimalinvasiven Verfahren kommt es 
aufgrund eines geringeren chirurgischen Traumas durch kleinere Inzisionen im Thorax- und 
Abdomen Bereich zu weniger Einschränkungen der Patienten im täglichen Leben. Zudem treten 
weniger postoperative Schmerzen auf, wie es häufig nach Thorakotomien oder Laparotomien 
berichtet wird. Gleiche Resultate weist die Studie von Daiko F und Fujita T (2015) auf. Die 
Autoren beschreiben eine verzögerte Rückkehr zum präoperativen Aktivitätsniveau nach 
offener Ösophagektomie. Das minimalinvasive Verfahren dagegen ermöglicht ein schnelleres 
Erreichen normaler Funktionen. Gockel I und Lorenz D (2017) zeigen in ihrer Übersichtsarbeit 
die Optionen bei der Ösophagusresektion auf (Offen, Hybrid, minimalinvasiv und Robotik). Sie 





Chirurgen, viele Vorteile der postoperativen Rekonvaleszenz bei vergleichbaren onkologischen 
Resultaten mit sich bringt. Schneider PM bezeichnet das Verfahren (2016) als „neuer 
Meilenstein in der interdisziplinären Behandlung des Ösophaguskarzinoms“. Er gibt an, dass es 
„an den meisten großen Zentren in den USA, Europa und Asien als neues Standardverfahren 
eingesetzt“ wird.                     
In der vorliegenden Arbeit wurde bei 105 Patienten (96,3%) ein Schlauchmagen für die 
Wiederherstellung der Nahrungspassage gebildet, bei jeweils 2 Patienten (je 1,8%) wurden 
Darmanteile (Kolon, Jejunum) verwendet. Die Entscheidung für einen Schlauchmagen und 
gegen ein Darminterponat kann mit der Literatur in Einklang gebracht werden. Die Wahl eines 
Magenhochzugs stellt das einfachste Verfahren zur Nachbildung der Nahrungspassage dar, da 
hier nur eine Anastomose im Gegensatz zur Anastomosenanzahl bei Verwendung von 
anderweitigen Darmabschnitten notwendig ist (Irino T et al, 2017). Des Weiteren ist beim 
Mageninterponat laut Siewert  JR et al, 2006, eine bessere Blutversorgung des Interponats über 
die gastroepiploischen Gefäße gewährleistet. Ein Magenschlauch weist eine gute 
Transportfunktion auf und erreicht meist eine ausreichende Länge, so dass sowohl hohe 
intrathorakale als auch zervikale Anastomosen möglich sind (Siewert JR et al, 2006). Irino T et 
al (2017) weisen jedoch auf die möglichen  Komplikationen beim Magenhochzug in Form von 
Reflux, Dysphagie und postprandialen Verdauungsstörungen hin. Beim Kolonkonduit können 
laut dieser Autoren ebenfalls Schluckstörungen oder Verdauungsprobleme auftreten. Ein 
zusätzliches Problem tritt bei Anwendung eines Jejunuminterponats auf. Meistens reicht das 
Interponat bis maximal zum Angulus Sterni, so dass für dieses Verfahren ein ausreichend langer 
proximaler Ösophagusabschnitt erhalten bleiben muss, um eine intrathorakale Anastomose 
schaffen zu können. (Irino T et al, 2017). Im direkten Vergleich von Colon- und 
Jejunumkonduit wird angenommen, dass das Jejunum aufgrund bestehender Peristaltik zu 
einem besseren funktionalen Outcome führt (Marks JL und Hofstetter WL, 2012).                  
Bei 20 Patienten der aktuellen Arbeit wurde intraoperativ ein Jejunalkatheter als chirurgische 
Erweiterung für die postoperative Nahrungsaufnahme gelegt. Dies ist im Vergleich zur Literatur 
auffällig, da in der S3-Leitlinie diese Intervention für alle Patienten empfohlen wird. Die 
Ernährungstherapie hat das Ziel, das Gewicht des Patienten zu erhöhen, indem er die 1,3-
1,5fache Energiemenge zur Abdeckung des täglichen Energiebedarfs zu sich nimmt. Der 
Katheter soll intraoperativ im Rahmen einer Feinnadelkatheterjejunostomie gelegt werden und 
„während des stationären Aufenthalts und auch nach der Entlassung zur Supplementierung bis 
zum Erreichen einer energiebedarfsdeckenden oralen Nahrungsaufnahme genutzt werden“ 
(Porschen R et al, 2015).                        
Die Wahl des richtigen Krankenhauses für die Ösophagektomie, vorrangig große spezialisierte 
Zentren mit entsprechend hohen Fallzahlen und erfahrenem Personal sowohl in Bezug auf die 





für das Outcome und die Reduktion der Mortalität. Dies ist in verschiedenen Studien verstärkt 
zum Ausdruck gekommen (u.a. Dikken JL et al, 2012; Pennathur A und Luketich J, 2008).  Die 
S3-Leitlinie betont, dass mindestens 20 durchgeführte komplexe Operationen am Ösophagus 
nötig sind, um die postoperative Mortalität deutlich senken zu können (high-volume Klinik). In 
Kliniken mit hoher Fallzahl wird demnach ein höheres Langzeitüberleben erreicht. Dabei spielt 
auch die Fallzahl des Chirurgen eine wesentliche Rolle (Porschen R et al, 2015). Schon 
während der Diagnostik sollte bereits sichergestellt werden, dass bei dem Patienten eine 
Operabilität vorliegt. Neben dem häufig fortgeschrittenen Tumorstadium, u.U. mit vorliegenden 
Fernmetastasen, spielt die ungünstige Prognose auch nach operativer Therapie eine wesentliche 
Rolle. Des Weiteren stellt die Operation als Zweihöhleneingriff ein großes Trauma dar, 
verbunden mit einer Morbidität von ca. 30% und einer Letalität von 1,5-9% (Hortling N et al, 
2008). Die Begleiterkrankungen, v.a. bei Patienten mit Plattenepithelkarzinom können dazu 
führen, dass der Patient inoperabel ist, ebenso wie eine ungünstige Lage des Tumors. 
Subcarinale Ösophaguskarzinome sind leichter resezierbar, aber bei fast 50% aller Fälle liegen 
bereits zöliakale Lymphknotenmetastasen vor. Karzinome im proximalen Drittel „können 
operativ oft nur durch mutilierende Eingriffe behandelt werden, und die langfristige Prognose 
ist dennoch schlecht“ (Hortling N et al, 2008) 
 
6.7 postoperative Komplikationen 
 
Bei 81 Patienten des Gesamtkollektivs (n=109) traten im postoperativen Verlauf 
Komplikationen auf, das entspricht 74,3%. Am häufigsten kam es zu pulmonalen 
Komplikationen. Ein Pleuraerguss zeigte sich postoperativ bei 18 Patienten (16,5%) der 
Gesamtkohorte, eine Pneumonie und eine Ateminsuffizienz entwickelten je 17 von 109 
Patienten (15,6%).  Die postoperativen respiratorischen Komplikationen in Form von 
Pneumonien, Ateminsuffizienzen oder Pleuraergüssen sind als solche bekannt und werden in 
der Literatur mehrfach beschrieben (u.a. Aquino JL et al, 2013; Vrba R et al, 2012; Wei MT et 
al, 2014, Mocanu S et al, 2013). In diesen Studien wurden pulmonale Komplikationen bei 
38,8% der Patienten (Aquino JL et al, 2013) bzw. bei 20% der untersuchten Patienten (Vrba R 
et al, 2012) beobachtet. Die Metaanalyse von Wei MT et al, 2014, zeigte postoperative 
pulmonale Komplikationen in 6 von 8 untersuchten Arbeiten. Zudem stellten die Autoren eine 
signifikant erhöhte Inzidenz für pulmonale Komplikationen bei Patienten mit transthorakalem 
Zugangsweg fest. Daher sollte bereits präoperativ genauer auf mögliche Risikofaktoren bzw. 
auf Prädiktoren beim Patienten geachtet werden, die auf pulmonale Komplikationen nach 
Ösophagektomie schließen lassen können. In der Meta-Analyse von Mocanu S et al (2013) wird 





respiratorische Komplikationen untersucht. Sie zeigen auf, dass diese Parameter nicht in 
Zusammenhang stehen und die Art des thorakalen Zugangs die Entwicklung postoperativer 
respiratorischer Komplikationen nicht beeinflusst. Dies kann in der aktuellen Arbeit bestätigt 
werden. Bei 4 Patienten der Gesamtkohorte wurde eine Thorakoskopie durchgeführt. Von 
diesen Patienten entwickelte 1 Patient eine Pneumonie im postoperativen Verlauf. 
Booka E et al machen 2015 deutlich, dass sich vor allem eine postoperativ auftretende 
Pneumonie negativ auf das Langzeitüberleben des Patienten auswirkt. Es sei ihrer Ansicht 
zwingend erforderlich, eine Lungenentzündung zu vermeiden, um das Gesamtüberleben nach 
einer Ösophagektomie zu verbessern. Shiozaki A et al haben 2012 einen Zusammenhang 
festgestellt zwischen präoperativen Parametern und pulmonalen Problemen in der 
postoperativen Phase. Ihrer Ansicht nach sind FEV, Serum CRP und Nikotin Abusus in der 
Patientenanamnese für diesen Bereich zuverlässige Prädiktoren. Demnach sollte das 
perioperative Management diese Faktoren in die Vorbereitung des Patienten und die Planung 
der Operation miteinbeziehen und FEV und Serum CRP optimieren. Innerhalb der 
Gesamtkohorte wurde präoperativ bei 71 von 109 Patienten eine Lungenfunktionsdiagnostik 
vermerkt. Die Patienten erreichten bei der Messung der Einsekundenkapazität (FEV1) Werte 
zwischen 37% und >100%.  Das Serum CRP wurde für diese Arbeit nicht berücksichtigt. Bei 24 
der 109 Patienten lag präoperativ ein Nikotinabusus vor mit Packyears zwischen 10 und 100. 
Eine weitere Möglichkeit für eine stabilere postoperative pulmonale Situation sehen Berry MF 
et al 2010 in einer gründlichen Evaluation des Schluckvorganges des Patienten nach 
Ösophagektomie vor Beginn der oralen Nahrungsaufnahme, da aufgrund latenter Aspiration v.a. 
in der frühen postoperativen Phase Pneumonien begünstigt werden können. Als weitere 
postoperative Komplikation trat in der Gesamtkohorte bei 16 Patienten (14,7%) eine 
Anastomoseninsuffizienz auf. Auch diese Komplikation lässt sich in der Literatur wiederfinden. 
Laut Strücker B et al (2017) treten diese meist in den ersten 3 Wochen nach Ösophagektomie 
auf. Die von ihm festgestellte Häufigkeit von 15% spiegelt sich in der vorliegenden Arbeit 
wieder. Auffällig ist im Gesamtkollektiv das Geschlechterverhältnis bei auftretender 
Anastomoseninsuffizienz. Betroffen waren 10,8% der männlichen Patienten (10 Männer) und 
31,3% der weiblichen Patienten (5 Frauen). Demnach liegt ein Verhältnis von 1:2,9 vor. Hier 
zeigt sich eine Abweichung von der Literatur. Viklund P et al haben 2006 festgestellt, dass das 
Geschlecht des Patienten nicht als Risikofaktor anzusehen ist und eine Anastomoseninsuffizienz 
unabhängig  vom Geschlecht des Patienten auftreten kann. Als Risikofaktor beschreiben die 
Autoren vorrangig die Erfahrung des operierenden Chirurgen. Ein Chirurg, der weniger als 5 
Ösophagektomien pro Jahr durchführt erhöht das Risiko für eine Anastomoseninsuffizienz um 
fast das Achtfache im Vergleich zu Operateuren, die jährlich eine größere Anzahl dieser 
Operationen vornehmen. Bei Verdacht auf eine Anastomoseninsuffizienz sollte umgehend ein 





gefolgt von einer Endoskopie. In letzterer könnte ein Stent zur Versorgung der Insuffizienz 
gesetzt werden. Auch Messager M et al (2017) befassen sich in ihrer Studie mit den aktuellen 
Richtlinien im Umgang mit einer postoperativen Anastomoseninsuffizienz. Dabei weisen sie auf 
die Relevanz der Prävention in Form einer frühen und effektiven Ernährungsunterstützung hin. 
Des Weiteren beschreiben sie konservative Behandlungsmöglichkeit, machen aber auch 
deutlich, dass bei V.a. Gewebeischämie eine sofortige operative Versorgung notwendig sei. In 
der vorliegenden Arbeit wurden 7 von 15 Patienten mit Anastomoseninsuffizienz operativ 
versorgt. Bei 4 Patienten wurde die Insuffizienz übernäht, 3 Patienten bekamen intraoperativ 
einen Stent gesetzt. Die übrigen 8 Patienten wurden konservativ versorgt.  
Bei 13 Patienten (11,9%) kam es zu einer postoperativen Sepsis, welche zu  schwerwiegendsten 
Komplikationen nach Ösophagektomie führen kann, u.a. der Interponatsnekrose. Diese kann 
„trotz optimaler anatomischer Voraussetzungen bei bis zu 2% der Patienten eintreten“ (Siewert 
JR et al, 2006).  Diese konnte bei einer Patientin (0,9%) innerhalb der vorliegenden 
Gesamtkohorte beobachtet werden. Im Vorfeld war ein stenosierendes Plattenepithelkarzinom 
des proximalen Ösophagus im postoperativen Verlauf diagnostiziert worden. Hier kam es neben 
einer Dehiszenz der Anastomosenvorderwand zu einer Teilnekrose des Magenschlauchs. Die 
Patientin wurde daraufhin rethorakotomiert und median laparotomiert.             
In der aktuellen Arbeit trat bei 12 Patienten (11%) eine Aspiration auf. Im weiteren Verlauf 
entwickelten 10 dieser Patienten eine Pneumonie. In der Literatur sind ähnliche Zahlen zu 
finden. Laut Berry MF et al (2010) kam es in seiner Studie bei 12% seiner Patienten 
nachweislich zu einer postoperativen Aspiration. Die Pneumonie Inzidenz lag bei 14%. 
Innerhalb des Gesamtkollektivs der aktuellen Arbeit wurden 17 Patienten (15,6%)  mit einer 
Pneumonie verzeichnet. Auch diese Zahlen sind mit der Studie von Berry MF et al vergleichbar. 
Die Relevanz, eine latente Aspiration frühzeitig zu diagnostizieren wurde bereits erläutert (s.o.).   
Eine postoperative Arrhythmie zeigte sich bei 7 Patienten (6,4%). Diese wurde bereits 2011 von 
Stawicki S et al. als Indikator für eine erhöhte postoperative Mortalität beschrieben. Die 
Autoren wiesen in ihrer Arbeit auf einen Zusammenhang von Vorhofflimmern und pulmonalen 
Komplikationen sowie Anastomoseninsuffizienzen hin. Demnach zeigte jeder 5. 
Studienteilnehmer mit Vorhofflimmern pulmonale Auffälligkeiten im postoperativen Verlauf. 
Bei 28% der Patienten mit Vorhofflimmern kam es nach durchschnittlich 4 Tagen zu einer 
Anastomoseninsuffizienz. Daher sehen die Autoren im Vorhofflimmern ein frühes Warnsignal 
v.a. in Hinblick auf die beiden genannten schwerwiegenden nachfolgenden Komplikationen. 
Von den in der vorliegenden Arbeit bereits genannten 7 Patienten mit postoperativer 
Arrhythmie zeigten 2 Patienten eine Anastomoseninsuffizienz, 3 Patienten wiesen im weiteren 
Verlauf pulmonale Komplikationen auf (2 Patienten erlitten eine Pneumonie, ein Patient einen 
Pleuraerguss). Es wird deutlich, dass eine Arrhythmie nach Ösophagektomie auf mögliche 





deutlich erschweren und die stationäre Liegezeit verlängern würden.  Aus diesem Grund sollte 
einer Arrhythmie postoperativ größere Beachtung geschenkt werden.           
Eine postoperative Blutung wurde bei 6 Patienten (5,5%) nachgewiesen. Letzteres trat 
intraoperativ bei 5 Patienten auf. Dementsprechend sollte das präoperative 
Transfusionsmanagement ressourcenschonend überdacht werden, welches aktuell in der Klinik  
ein Bereitstellen von mindestens 2 EK für eine Ösophagektomie vorsieht. Allerdings müssen 
dabei interindividuell auf verschiedene Parameter Rücksicht genommen werden, wie der 
präoperative Hb, die Lage der Tumors, die geplanten Zugangswege, das Erkrankungsstadium 
und die präoperative Verfassung des Patienten, sowie dessen Komorbiditäten.           
Alle anderen zuvor genannten Komplikationen lassen sich mit der Datenlage in der Literatur 
vereinbaren. Eine Dysphagie als häufiges postoperatives Symptom (s.o.) konnte in der 
Gesamtkohorte nicht beobachtet werden. Bei 2 Patienten wurden Schluckbeschwerden 
vermerkt, ein Patient mit Z.n. Plattenepithelkarzinom und ein Patient mit Z.n. Adenokarzinom 
der Speiseröhre. Diese Beobachtung deckt sich mit der von Sun L et al (2017). Die Dysphagie 
wird dort als häufiges und den Patienten schwächendes Symptom beschrieben, aus welchem 
oftmals eine Malnutrition resultiert. Jedoch zeigte sich in der durchgeführten Meta-Analyse, 
dass nur bei 3 der 18 Studien die Inzidenz einer Dysphagie beschrieben wurde. Dabei wurde 
keine Zunahme von Schluckstörungen beschrieben, unabhängig von den 
Behandlungsmodalitäten.           
Schlussfolgernd lässt sich zusammenfassen, dass die aufgetretenen  postoperativen 
Komplikationen den weiteren stationären Verlauf verlängern und die Behandlung komplizierter 
machen. Durch eine bessere präoperative Aufklärung und Vorbereitung des Patienten, sei es 
durch Medikamente, Atemübungen, Blutbildkontrollen und -optimierung oder eine 
Verbesserung des Allgemeinzustandes können viele dieser Komplikationen verhindert oder in 
ihrer Ausprägung minimiert werden. Hier zeigt sich ein weiteres Mal die Relevanz des 
ärztlichen Aufklärungsgespräches. 
 
6.8 Postoperative Komplikationen in Abhängigkeit von Entität und 
Anastomosenhöhe 
Bezugnehmend auf die Tabellen 52 und 53 fällt zunächst auf, dass bei dem Teilkollektiv der 
Patienten mit Adenokarzinom mit 60 genannten postoperativen Komplikationen (einzeln oder in 
Kombination) mehr Komplikationen auftraten als bei den Patienten mit Plattenepithelkarzinom 
mit 42 verschiedenen postoperativen Komplikationen.  Es ist zum einen möglich, dass dieses 
Ergebnis aufgrund der unterschiedlichen Größe der Teilkohorten zustande gekommen ist. Eine 





resultierende Anastomosenhöhe sein.                   
In der Gruppe der Patienten mit Plattenepithelkarzinom war die häufigste Tumorlokalisation der 
distale Ösophagus (12 Patienten), gefolgt vom medialen Anteil bei 9 Patienten. Bei 3 
Teilnehmern der Teilkohorte wurde der Tumor im proximalen Ösophagus lokalisiert. Von den 
24 Patienten erhielten 18 eine intrathorakale Anastomose, 4 eine zervikale. Auffällig ist, dass 
obwohl ein Verhältnis von 1:4,5 (zervikal zu intrathorakal) vorliegt, die Komplikationsrate 
relativ ausgeglichen in Bezug auf die Anastomosenhöhe zu sein scheint (s.o.).  Dieses Bild wird 
in der aktuellen Literatur bestätigt. Rasmussen SR et al zeigen in ihrer Studie 2018, dass die 
anatomische Lokalisation der Anastomose bei Patienten mit Plattenepithelkarzinom nicht mit 
dem Auftreten von postoperativen Komplikationen in Zusammenhang steht.              
Es ist nachvollziehbar, dass im Teilkollektiv der Teilnehmer mit Adenokarzinom vermehrt 
Komplikationen bei Patienten mit intrathorakaler Anastomose beobachtet wurden, da aufgrund 
der präoperativen Tumorlokalisation eine zervikale Anastomose nur selten möglich war. Dies 
zeigt sich in der Verteilung der Lokalisationen, wie auch der Anastomosenhöhe. Von den 79 
Patienten mit Adenokarzinom war bei 70 der distale Ösophagusanteil betroffen. Bei 8 Patienten 
wurde der Tumor medial lokalisiert und nur ein Patient hatte ein Adenokarzinom im proximalen 
Anteil des Ösophagus. Dementsprechend wurde die Anastomosenhöhe gewählt. Eine 
intrathorakale Anastomose erhielten 69 Patienten, eine zervikale wurde bei nur 5 Patienten 
angelegt. Bei weiteren 5 Patienten fehlten Informationen zur Anastomosenhöhe.                      
Zu einer Anastomoseninsuffizienz kam es bei 3 Patienten mit Plattenepithelkarzinom (12,5%),  
je ein Patient hatte eine zervikale, eine intrathorakale und eine unbekannte Anastomosenhöhe. 
Auch hier kommt es zu einer Übereinstimmung mit der Arbeit von Rasmussen SR et al (2018). 
In ihrer Studie tritt eine Anastomoseninsuffizienz bei 11% der Patienten mit 
Plattenepithelkarzinom auf.  In der Gruppe der Patienten mit Adenokarzinom waren 12 
Patienten (15,2%) von einer Anastomoseninsuffizienz betroffen, 9 Patienten mit intrathorakaler 
Anastomose, 2 Patienten mit zervikaler Anastomose und ein Patienten mit unbekannter 
Anastomosenhöhe. Hier zeigt sich ein Unterschied zur aktuellen Datenlage. Laut Klink C et al 
(2012) ist die intrathorakale Anastomose ohne Berücksichtigung der Tumorentität sicherer und 
vorteilhafter für die Patienten mit einem Tumor im mittleren oder unteren Abschnitt des 
Ösophagus. Durch die intrathorakale Anastomose wird das Risiko einer 
Anastomoseninsuffizienz, einer Wundinfektion und einer Parese des N. laryngeus recurrens 
signifikant gesenkt. Ebenso unterschiedlich sind die Ergebnisse der Studie von Alexiou C et al 
(2006).  Hier werden u.a. die postoperativen Komplikationen in Abhängigkeit vom 
histologischen Zelltyp beschrieben. In ihrer Studie sind Anastomoseninsuffizienzen häufiger in 
der Gruppe der Patienten mit Plattenepithelkarzinom aufgetreten. Dem gegenüber stehen die 
Ergebnisse von Price TN et al 2013. Die Autoren geben an, dass klinisch signifikante 





Anastomosen auftreten.                                                               
Im Vergleich der beiden Teilkollektive zeigt sich, dass  neben Anastomoseninsuffizienzen am 
häufigsten Komplikationen im respiratorischen System vorkamen. Dieses Ergebnis stimmt mit 
den Daten von Viklund P et al (2006) überein.  In ihrer Studie beschreiben die Autoren eine 
respiratorische Insuffizienz, Pneumonie, kardiale Komplikationen, schwere Infektionen und 
symptomatische Anastomoseninsuffizienzen als häufigste postoperative Komplikationen. Auch 
Vrba R et al (2012) sehen in pulmonalen Komplikationen die häufigste Todesursache nach 
Ösophagektomie.  Bei den Patienten mit Plattenepithelkarzinom kam es nach Ösophagektomie 
bei je 7 Patienten (29,2%) zu einer Ateminsuffizienz bzw. zu einem Pleuraerguss. Das 
Vorkommen scheint bei Betrachtung des Verteilungsmusters unabhängig von der 
Anastomosenhöhe zu sein. Von den 7 Patienten mit Ateminsuffizienz erhielten 2 Patienten eine 
zervikale Anastomose, 3 Patienten eine intrathorakale Anastomose. Bei 2 weiteren Patienten 
wurden keine näheren Angaben zur Anastomosenhöhe gemacht. Die Patienten, bei denen 
postoperativ ein Pleuraerguss auftrat, hatten eine ähnliche Verteilung. Hier hatten 3 Patienten 
eine zervikale, 2 Patienten eine intrathorakale und erneut 2 Patienten eine unbekannte 
Anastomosenhöhe. Eine Pneumonie wiesen 6 Patienten (25%) auf, davon 3 mit zervikaler 
Anastomose und 2 Patienten mit intrathorakaler Anastomose. Bei einem Patienten waren keine 
Informationen zur Anastomosenhöhe verfügbar. Diese annähernd gleiche Verteilung der 
respiratorischen Komplikationen, unabhängig von der Anastomosenhöhe, wird auch von Biere 
SSAY et al 2011 beschrieben. In ihrer Meta-Analyse weisen sie darauf hin, dass die Höhe der 
Anastomose keinen Einfluss auf pulmonale Komplikationen hat.              
Die Datenlage bei den Patienten mit ösophagealem Adenokarzinom weist dagegen eine andere 
Verteilung auf. Hier zeigte sich als häufigste Komplikation im Bereich des respiratorischen 
Systems die Pneumonie bei 12 Patienten (15,2%). Davon hatten 9 Patienten eine intrathorakale 
Anastomose und 1 Patient eine zervikale Anastomose. Bei 2 weiteren Patienten lagen keine 
Informationen zur Anastomosenhöhe vor. Die weiteren Komplikationen innerhalb des 
respiratorischen Systems schlüsselten sich auf wie folgt: ein Pleuraerguss bei 11 Patienten 
(13,9%, 9 Patienten mit intrathorakaler Anastomose, je 1 Patient mit zervikaler und unbekannter 
Anastomosenhöhe), eine Ateminsuffizienz bei 9 Patienten (11,4%, 5 Patienten mit 
intrathorakaler Anastomose, je 2 Patienten mit zervikaler und unbekannter Anastomosenhöhe), 
ein Pleuraempyem bei 4 Patienten (5,1%) mit intrathorakaler Anastomose, ein Pneu bei 3 
Patienten (3,8%, 2 mit zervikaler und ein Patient mit intrathorakaler Anastomose), eine 
Dyspnoe, Lungeninfiltrate und ein Emphysem bei jeweils 2 Patienten (2,5%), sowie bei je 
einem Patienten (1,3%) ein ARDS, eine Pleuritis, ein Resterguss, ein Spannungspneu während 
einer Re-OP und eine Unterlappenatelektase. Hier fällt im Vergleich zu den Patienten mit 
Plattenepithelkarzinom die größere Vielfalt der aufgetretenen respiratorischen Komplikationen 





intrathorakaler Anastomose auf. Auch in diesem Bereich ist eine Inkongruenz zur Datenlage 
erkennbar. Während in der vorliegenden Arbeit die Anzahl der Patienten mit respiratorischen 
Komplikationen in der Gruppe mit Adenokarzinom deutlich höher war, geben Alexiou C et al 
(2006) in ihrer Studie an, die Rate postoperativer kardio-respiratorischer Komplikationen sei bei 
beiden Tumorentitäten ähnlich.                     
Ein weiterer Bereich, in dem vermehrt postoperative Komplikationen in beiden Gruppen 
(Plattenepithel- und Adenokarzinom) beobachtet wurden, war die Nahrungspassage. In der 
Teilkohorte der Patienten mit Plattenepithelkarzinom kam es bei 7 Patienten (29,2%) nach 
Ösophagektomie zur Aspiration, davon hatten 2 Patienten eine zervikale Anastomose, 3 eine 
intrathorakale und 2 eine unbekannte Anastomosenhöhe. Je ein Patient mit intrathorakaler 
Anastomose zeigte eine Passagestörung oder –verzögerung und einen Reflux. Wie schon zuvor 
bei den Komplikationen im respiratorischen System zeigt sich hier ein annähernd homogenes 
Verteilungsmuster. Bei den Patienten mit Adenokarzinom kamen folgende Komplikationen in 
dem Bereich vor: eine Aspiration bei 5 Patienten (6,3%), davon 4 mit einer intrathorakalen und 
ein Patient mit unbekannter Anastomosenhöhe, eine Atonie der Magen-Darmpassage bei 4 
Patienten (eine zervikale, 3 intrathorakale Anastomosen) sowie eine Entleerungsstörung bei 
jeweils 4 Patienten mit intrathorakaler Anastomose, eine Passagestörung bzw. –verzögerung 
und ein Reflux bei je 3 Patienten mit intrathorakaler Anastomose, Emesis bei 2 Patienten mit je 
einer intrathorakalen und einer unbekannten Anastomosenhöhe und eine Dysphagie bei einem 
Patient mit zervikaler Anastomose. Laut Lee SY et al (2016) besteht ein erhöhtes Risiko für 
postoperative Aspiration bei einer OP-Zeit ≥ 600 Minuten und einer Parese des N. laryngeus 
recurrens. Bei den insgesamt 12 Patienten der Gesamtkohorte, bei denen eine Aspiration nach 
Ösophagektomie diagnostiziert wurde, lag die OP-Dauer in einem Bereich zwischen 225 und 
490 Minuten. Eine Recurrensparese wurde bei keinem der Patienten verzeichnet. Daher kann 
das Ergebnis von Lee SY et al (2016) in der vorliegenden Arbeit nicht verifiziert werden. 
Während bei den Patienten mit Plattenepithelkarzinom kardiale Komplikationen nur vereinzelt 
und ausschließlich bei Patienten mit zervikaler Anastomose auftraten (je ein Patient mit 
Arrhythmie und Tachykardie. Ein weiterer Patient des Teilkollektivs musste postoperativ bei 
unbekannter Ursache reanimiert werden), kamen Komplikationen in diesem Bereich bei den 
Patienten mit Adenokarzinom vermehrt vor. Es zeigte sich eine Arrhythmie bei 6 Patienten, 
davon 5 mit intrathorakaler und ein Patient mit unbekannter Anastomosenhöhe, des Weiteren 
eine intermittierende Tachyarrhythmia absoluta bei Vorhofflimmern, eine Tachykardie und ein 
infizierter Thrombus im rechten Vorhof. Auch hier musste ein Patient reanimiert werden bei 
Herzrhythmusstörungen. Bei jedem der letztgenannten Patienten lag eine intrathorakale 
Anastomose vor. Wie bereits in Kapitel 6.7 dargelegt, sahen Stawicki S et al (2011) in einem 
postoperativ neu auftretenden Vorhofflimmern einen möglichen Prädiktor für eine erhöhte 





Vorhofflimmern und pulmonalen Komplikationen sowie Anastomoseninsuffizienzen.  Auffällig 
ist in der vorliegenden Arbeit, dass in der Gruppe mit Adenokarzinom Vorhofflimmern 
überwiegend bei Patienten mit intrathorakaler Anastomose auftraten. Dies stützt die Aussage 
von Klink C et al (2012), dass eine intrathorakale Anastomose in Zusammenhang mit einer 
Thorakotomie ein deutlich erhöhtes Risiko für perioperative Komplikationen mit sich bringt. He 
L et al kommen 2015 ebenfalls zu dem Schluss, dass bestimmte Komorbiditäten, wie u.a. ein 
Vorhofflimmern, das Langzeitüberleben von Patienten mit Ösophaguskarzinom, welche mit 
Chemoradiotherapie und Operation aber auch ohne anschließende Operation, beeinflussen 
können. Demnach sollten nach Auffassung der Autoren Informationen über Komorbiditäten mit 
in die individuelle Therapieplanung für Patienten mit Ösophaguskarzinom einbezogen werden. 
Für die Risikostratifizierung ist die Anastomosenhöhe daher von erheblicher Relevanz, da nach 
der Datenrecherche ein erhöhtes postoperatives Komplikationsrisiko vorrangig bei Patienten mit 
ösophagealem Adenokarzinom und intrathorakaler Anastomose besteht, welches im 
perioperativen Management verstärkt Beachtung finden sollte. Wie bereits zuvor erwähnt, spielt 
die Lokalisation der Anastomose bei Patienten mit Plattenepithelkarzinom laut Rasmussen SR 
et al (2018) eine untergeordnete Rolle. Dennoch weisen die Autoren darauf hin, dass bei 
auftretenden Komplikationen mit einer verlängerten Intensivphase und eines generell längeren 
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